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Трансплантація нирки на сьогоднішній день залишаєть-

ся оптимальним методом лікування пацієнтів з терміналь-

ною нирковою недостатністю [1]. Перша у світі трансплан-

тація нирки була виконана ще в 1933 році Ю.Вороним, 

проте пересаджений орган не приживився. В той час не 

було ще відомо про імуносупресивну терапію (ІСТ) [2].

Відповідно до настанови групи KDIGO (Kidney Disease 

Improving Global Outcomes) щодо оцінки ведення реци-

пієнтів, яким виконали трансплантацію нирки, 2020 року 

[3] правильно призначена ІСТ відіграє вирішальну роль в 

підтримці функції ниркового трансплантата, профілакти-

ці його відторгнення та мінімізації ризику побічних ефек-

тів операції та інфекцій [4].

За останні півстоліття вдалося зрозуміти роль імунної 

системи у відторгненні ниркових трансплантатів і моле-

кулярні механізми, що лежать в його основі, та вдоскона-

лити схеми ІСТ [5], які зазвичай включають періоперацій-

ну індукційну терапію (ІТ), в подальшому – підтримуваль-

ну імуносупресію, яку реципієнт отримує протягом усьо-

го свого життя. Для лікування кризів відторгнення нирко-

вих трансплантатів призначають протикризову терапію, 

схема якої суттєво відрізняється від попередніх двох. ІТ 

здатна ефективно знизити частоту гострого відторгнен-

ня трансплантата та забезпечити задовільні віддалені ре-

зультати трансплантації [6].

Загалом ІСТ при трансплантації нирки почали вико-

ристовувати з кінця 1950–х років, що схематично може 

мати такий вигляд: опромінення всього тіла (1959 р.), ви-

користання азатіоприну (1960 р.), преднізолону (1960 р.), 

антитимоцитарної сироватки (1966 р.), циклоспорину 

(1983 р.), такролімусу (1994 р.), мікофенолатів (1995 р.), 

даклізумабу (1997 р.), базиліксімабу (1998 р.), тимоглобу-

ліну (1999 р.), сіролімусу (1999 р.), алемтузумабу (2001 р.), 

белатасепту (2011 р.) [7].

Початкова ІСТ полягала в поєднанні загального опро-

мінення тіла реципієнта та використанні преднізону, про-

те її застосування було обмежене через виникнення сер-

йозних, а іноді смертельних інфекційних ускладнень. На 

початку 1960–х років застосування азатіоприну в поєд-

нанні з преднізоном покращило результати виживано-

сті алотрансплантата. Але лише у 1980–х роках завдяки 

застосуванню циклоспорину вдалося досягнути значно-

го покращення. Потрійна терапія азатіоприном, предні-

зоном та циклоспорином стала першим вдалим прото-

колом ІСТ [8, 9].

Підтримувальна імуносупресія має важливе значення 

для зниження ризику відторгнення трансплантата та йо-

го довгострокового виживання. Згідно із сучасним уяв-

ленням реакція відторгнення ниркового трансплантата 

пов’язана з активацією імунної системи реципієнта, а са-

ме проліферацією специфічних клонів Т– і В– лімфоци-

тів, яка за суттю є реакцією цих клітин на активуючі сиг-

нали від антигенпрезентуючих клітин. Загалом імуносу-

пресивні засоби направлені на інгібіцію цих сигналів. 

Сигнал 1 передбачає взаємодію Т–клітинних рецепторів 

та антигена, сигнал 2 – взаємодію костимуляторної моле-

кули CD28 на Т–клітині із C80/86 на антигенпрезентую-

чих клітинах. Сигнали 1 і 2 разом через кальцієвозалеж-

ний кальціневриновий шлях, шлях RAS–мітоген–активо-

ваної протеїнкінази та шлях ядерного фактора кВ при-

зводять до продукції інтерлейкіну–2 (ІЛ–2) та інших ци-

токінів. Сигнал 3 призводить до подальшої активації ІЛ–

2 через його зв’язування з ІЛ–2–рецептором та наступної 

активації рецептора mTor, що викликає проліферацію Т–

клітин (див. рисунок) [10, 11].

Після початку застосування препаратів такролімусу та 

мікофенололату мофетилу результати трансплантації ни-

рок стали ще кращими, і на сьогоднішній день більшість 

протоколів включають саме їх у комбінації з гормональ-

ною терапією при трансплантації нирки [12]. Застосування 

цих препаратів дозволило значно знизити частоту ран-

нього відторгнення. Проте вірогідність виникнення ос-

таннього у віддаленому періоді суттєво не зменшилася. 

Основною метою ІТ є саме запобігання гострому відтор-

гненню в ранньому посттрансплантаційному періоді шля-

хом забезпечення високого рівня імуносупресії на момент 

трансплантації [13, 14]. Цю терапію починають до опера-

ції, інтраопераційно або одразу після операції і завершу-

ють протягом перших двох тижнів після трансплантації. 

Її застосування обов’язкове за наявності високого імуно-

логічного ризику: у високосенсибілізованих пацієнтів, 

при повторній трансплантації, у пацієнтів, яким показа-
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на рання відміна кортикостероїдів, АВ0– чи HLA–несу-

місній трансплантації [14].

Сучасні варіанти ІТ в основному включають полікло-

нальні антитимоцитарні глобуліни (rATG, тимоглобулін), 

моноклональні антитіла до рецептора ІЛ–2 (ІЛ–2RA), та-

кі як базиліксимаб. Кожен із них має свої переваги і не-

доліки, а їх призначення залежить від конкретної клініч-

ної ситуації [15].

ІТ покликана зменшити частоту та тяжкість відторгнен-

ня алотрансплантата, покращити результати транспланта-

ції, за необхідності зменшити частоту призначень інгібі-

тора кальциневрину чи підтримувальної терапії стероїда-

ми або відмінити їх для запобігання токсичності та забез-

печення імунологічної «толерантності», що може уможли-

вити зменшення загальної підтримувальної імуносупресії.

Згіно з реєстром реципієнтів, яким трансплантували 

органи, у США частота застосування антитимоцитарних 

глобулінів становить 62%, і вони є найбільш часто вико-

ристовуваними препаратами для ІТ. За останні роки їх ви-

користання зросло з 10 до 46% у несенсибілізованих ре-

ципієнтів, з 12 до 57% у реципієнтів з рівнем панельно ре-

активних антитіл (ПРA) у межах 1 – 49% і з 19 до 63% у ре-

ципієнтів з рівнем ПРА у межах 50 –100%. Використання 

алемтузумабу також має тенденцію до зростання остан-

нім часом. 

На даний момент немає єдиної думки щодо вибору 

схеми ІТ, останній зазвичай ґрунтується на комплексній 

оцінці імунологічного ризику у потенційного реципієн-

та, якому трансплантуватимуть нирку, супутніх захворю-

вань та виборі підтримувальної ІСТ. Імунологічний ри-

зик вважають високим у реципієнтів із попередньо наяв-

ними донорспецифічними антитілами або високим рів-

нем ПРA, а також у пацієнтів, які потребують повторної 

трансплантації. Трансплантацію нирки від маргінальних 

донорів, донорів зі смертю серця, тривалість холодової 

ішемії понад 24 год вважають факторами ризику відстро-

ченої функції трансплантата та підвищеного імуноло-

гічного ризику, тому більшість центрів [16] використо-

вують антитимоцитарні глобуліни у цих групах потен-

ційних реципієнтів. 

Вибір підтримувальної ІСТ також впливає на вибір ін-

дукційного препарату. Різні режими підтримувальної ІСТ 

розроблені з урахуванням індукційного агента, щоб зба-

лансувати загальне співвідношення ризику та користі.

Алемтузумаб. Унаслідок взаємодії алемтузумабу з анти-

геном CD52 відбувається лізис лімфоцитів, спричинений 

фіксацією комплементу та антитілозалежним клітинним 

цитотоксичним ефектом. Алемтузумаб також може спри-

чинювати лізис моноцитів, макрофагів і тимоцитів, про-

те не впливає на стовбурові кровотворні клітини. Завдяки 

своєму механізму дії препарат ефективний при хронічно-

му лімфолейкозі та Т–клітинній лімфомі, а також для про-

філактики гострого відторгнення ниркового трансплан-

тата [17]. Виснаження лімфоцитів доволі масивне і триває 

від кількох місяців до року. Проте при застосуванні пре-

парату у майже 25 % хворих виникали порушення функ-

ції щитоподібної залози, а також імунна тромбоцитопе-

нія та тяжкі алергічні ускладнення. Відмічались також ран-

нє антитіло–опосередковане відторгнення і тяжкі інфек-

ційні ускладнення. Перелічене ставить під питання мож-

ливість рутинного застосування цього препарату [17, 18]. 

Вивчається також ефективність алемтузумабу проти ВІЛ–1.

Ряд авторів стверджує, що введення навіть однієї дози 

алемтузумабу приводить до результатів, схожих із резуль-

татами застосування інших індукційних агентів (rATG чи 

базиліксимаб) або навіть кращих [19]. Частота застосуван-

ня алемтузумабу як індукційного агента зростає протягом 

останнього десятиліття з огляду на його низьку вартість та 

ефективність однократного введення, що прискорює ви-

писку пацієнтів після трансплантації нирки [20]. На жаль, 

алемтузумаб не зареєстрований в Україні і можливість йо-

го застосування в нашій країні обмежена. 

Базиліксимаб (ІЛ–2RA). Це синтетичний лікарський 

препарат, який є гуманізованим (від миші) рекомбінант-

Механізм дії імуносупресивних 
препаратів: трисигнальна модель 

(P. F. Halloran, 2004).
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ним моноклональним антитілом, він блокує CD25 aльфа–

ланцюг рецептора ІЛ–2, що експресується на поверхні ак-

тивованих Т–лімфоцитів. Застосування базиліксимабу не 

виснажує лімфоцити, а скоріше змінює функцію Т–клітин, 

перериваючи  активуючий 3–й сигнал. Результати двох 

багатоцентрових рандомізованих подвійно сліпих пла-

цебо–контрольованих досліджень показали, що застосу-

вання базиліксимабу значно знижує частоту відторгнен-

ня ниркових трансплантатів порівняно з відповідним по-

казником у разі відсутності ІТ [21]. Його застосування має 

менше побічних ефектів, інфекційних та онкологічних 

ускладнень у віддаленому періоді, а вартість нижча, ніж 

вартість інших індукційних агентів. Усе це дає підстави для 

широкого застосування цього препарату у реципієнтів з 

низьким імунологічним ризиком [22]. Застосування бази-

ліксимабу показане у реципієнтів з лейкопенією, тромбо-

цитопенією, артеріальною гіпотензією перед трансплан-

тацією нирки. Базиліксимаб вводять протягом 20 хв че-

рез будь–яку внутрішньовенну систему у двох дозах по 20 

мг перед трансплантацією та на 4–й день після операції.

Антитимоцитарний глобулін кролячий (rATG), ти-
моглобулін. Це поліклональне антитіло, що виробляється 

у кролів, імунізованих тимоцитарною тканиною людини. 

Містить безліч поліклональних антитіл до Т– і В–лімфоци-

тів та інших тканинних антигенів тимоцитів. Тимоглобулін 

викликає інтенсивне виснаження CD2+, CD3+, CD4+, CD8+, 

CD16+, CD25+ і CD45+ лімфоцитів протягом 24 год після 

введення, що може зберігатися більше 22 міс [23]. Тимоцити 

людини містять 5–10% плазматичних клітин, отже, rATG 

впливає також на плазматичні клітини [24]. 

Використання rATG до реперфузії показало його по-

зитивний захисний ефект проти реперфузійного ушко-

дження трансплантата [25] за рахунок здатності блокува-

ти молекули адгезії, знижувати клітинну експресію інте-

гринів B1, B2, а також ендотеліальних запальних білків, 

таких як молекула міжклітинної адгезії–1 [26]. Тому деякі 

хірурги–трансплантологи віддають перевагу використан-

ню rATG у реципієнтів, які мають високий ризик відстро-

ченої функції трансплантата. Рекомендована курсова до-

за становить 1 – 6 мг/кг маси тіла реципієнта. Наразі не-

має єдиної думки щодо безпечної та ефективної сумарної 

дози rATG [27], тому деякі автори використовують менші 

дози, отримуючи також задовільні результати. 

Показано, що доза 6 мг/кг або дві–три дози 1 – 1,5 мг/

кг маси тіла реципієнта мають схожий ефект. Уведені ме-

тодом проточної цитометрії низькі дози rATG (3–5 мг/кг 

маси тіла) впливали на лейкоцити периферичної крові 

[28]. Через 3 міс після трансплантації нирки навіть низь-

кі дози rATG підтримували значне зниження кількості 

CD3+, CD3+ CD4+, CD3+CD4+CD45, CD3+CD4+CD45RO+, 

CD3+CD4+CD25+ FoxP3+ Treg, CD19+ В–клітин, CD3 

+CD16+ NK–клітин та CD3+CD56+/CD16+ NKT–клітин. 

Не змінювалася лише кількість CD3+CD8+ клітин. На да-

ний момент ІТ rATG найбільш часто використовуєть-

ся у США, її частка становить понад 42% серед усіх ви-

дів ІТ [20].

Трансплантація нирки без ІТ. У реципієнтів з низьким 

імунологічним ризиком (якщо рівень ПРA нульовий; як-

що мова йде про виконання першої трансплантації ни-

рки; за умови низького ризику відстроченої функції до-

норського органа – живий донор, донор за стандартними 

критеріями; коротка тривалість холодової ішемії), а також 

у разі повної сумісності за HLA ІТ можна не проводити. У 

США при трансплантації нирки менше 5% усіх реципієн-

тів не отримують ІТ [20]. Довгострокові результати у паці-

єнтів, які не отримували ІТ, в нову еру трансплантації ни-

рки недостатньо задокументовані в медичній літературі.

ІТ у пацієнтів літнього віку. У даний час понад 56% па-

цієнтів у США, які перебувають у списку очікування на 

трансплантацію нирок, мають вік старше 50 років. Через 

старіння населення США кількість пацієнтів віком від 75 

років у списку очікування на трансплантацію нирок та-

кож зростає [20]. Деякі центри успішно виконують тран-

сплантацію нирок у пацієнтів віком старше 80 років [20].

Старіння впливає на багато аспектів імунітету, вклю-

чаючи запальну реакцію та вроджений імунітет, обидва 

важливі для захисту реципієнта та попередження реакції 

відторгнення [29]. Клітинний імунітет у літніх реципієн-

тів значно знижений. У них у значно менших кількостях 

виробляються наївні Т–клітини. Клональна експансія Т–

клітин, особливо CD8+, призводить до зниження репер-

туару Т–клітинних рецепторів і накопичення виснаже-

них і постарілих Т–клітин у пацієнтів похилого віку [30]. 

Ці зміни можуть посилюватися стійкими вірусними ін-

фекціями, такими як цитомегаловірус [30], що потрібно 

враховувати, призначаючи ІСТ у цієї категорії пацієнтів.

Постарілі Т–клітини характеризуються відсутністю 

експресії CD28, підвищеною експресією CD2 та над-

лишковою продукцією прозапальних цитокінів [31]. 

Клінічно N. Ismal і співавтори [32] відмітили, що паці-

єнти похилого віку мають певний імунодефіцит та по-

требують слабшої ІСТ. У деяких дослідженнях отрима-

но нижчі показники відторгнення у пацієнтів похило-

го віку, проте вищі показники інфекційних та онколо-

гічних ускладнень [33].

Концепція розподілу донорських органів Об’єднаної 

мережі обміну органами (United Network for Organ Sharing 

– UNOS) у США полягає у трансплантації органів від літ-

ніх донорів відповідно літнім реципієнтам. Було показа-

но, що частота гострого відторгнення зростає паралель-

но з кожним збільшенням віку донора на 10 років. Також 

повідомлялося про підвищення частоти гострого відтор-

гнення при трансплантації органів старих донорів моло-

дим реципієнтам [34]. J. Gill і співавтори [35], використо-

вуючи дані OPTN/UNOS, вивчили результати трансплан-

тацій у 14 820 пацієнтів віком від 60 років, яким операція 

була виконана з січня 2003 по грудень 2008 року. Вони 

класифікували їх на групи за високим і низьким ризи-

ком на основі рівня ПРA. Крім того, відносили донорів за 

розширеними критеріями (донорство після смерті сер-

ця та тривалість холодової ішемії більше 24 год) до гру-

пи високого ризику. 
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Було показано, що ІТ у 2001році не застосовували вза-

галі у 50% літніх пацієнтів, а у 2008 році – лише у 15% па-

цієнтів. За той же період частота використання ІЛ–2RA 

зменшилася з 40 до 26%, а частота використання rATG і 

алемтузумабу збільшилася з 15 до 42% і з 0 до 10% відпо-

відно з 2003 по 2008 рік. У менше 30% реципієнтів із групи 

високого ризику, які отримали нирки від донорів також із 

групи високого ризику, ІТ включала ІЛ–2RA. Застосування 

ІЛ–2RA асоціювалося з вищими показниками відторгнен-

ня та втрати трансплантата через рік (відношення ризи-

ків 1,27; 95% довірчий інтервал 1,02 – 1,60). 

Серед пацієнтів із високим ризиком, яким трансплан-

тували орган від донора з низьким ризиком, 38% отри-

мували ІЛ–2RA. Частота відторгнення трансплантата бу-

ла вищою у цій групі пацієнтів, ніж у пацієнтів, які отри-

мали ІТ rATG, але показники виживаності трансплантата 

та пацієнтів були подібними в обох группах через один 

рік спостереження. У групі реципієнтів із низьким ризи-

ком, яким трансплантували орган від донорів із високим 

ризиком, 42% отримували ІЛ–2RA. У цих реципієнтів ри-

зик відторгнення був вищим, ніж у реципієнтів, які отри-

мували ІТ rATG, але не було різниці між показниками ри-

зику втрати трансплантата і ризику смерті пацієнта, хоча 

спостерігалася тенденція до більшої кількості смертей се-

ред пацієнтів, які отримували ІТ ІЛ–2RA. У групі реципієн-

тів із низьким ризиком, яким трансплантували орган від 

донорів також із низьким ризиком, 51% отримували ІЛ–

2RA і 41% – rATG. Частота відторгнення була вищою у па-

цієнтів, які отримували ІЛ–2RA, ніж у пацієнтів, які отри-

мували rATG, але різниці у показниках виживаності тран-

сплантата та пацієнтів не спостерігалося. У 14% пацієн-

тів із високим ризиком застосування алемтузумабу було 

пов’язано з більшою частотою втрати трансплантата та 

смерті реципієнтів.

F. P. Hurst і співавтори [36] вивчили результати тран-

сплантації нирок у 14 908 пацієнтів віком старше 60 ро-

ків та виявили, що застосування алемтузумабу було пов’я-

зане із зростанням ризику смерті та втрати транспланта-

та. Досліджено перебіг періоду після трансплантації ни-

рок у 236 реципієнтів віком від 60 років. Усі пацієнти от-

римали імунологічно сумісні алотрансплантати. ІТ по-

лягала у введенні алемтузумабу (одна доза 45 мг), ІЛ–2RA 

(дві дози по 20 мг) або низьких доз rATG (3–5 мг/кг ма-

си тіла сумарною дозою). Підтримувальна ІСТ включала 

такролімус, мікофенолову кислоту і преднізон, за винят-

ком групи пацієнтів, яким призначали алемтузумаб і сте-

роїди були відмінені через один тиждень. Середній термін 

спостереження становив (52 ± 32) міс. Одно, п’яти– та де-

сятирічна виживаність пацієнтів і трансплантата стано-

вила 95, 77, 58 і 94, 67, 50% відповідно. За багатофактор-

ним аналізом попередні серцево–судинні захворюван-

ня – відносний ризик 6,2, довірчий інтервал 1,38 – 27,8; 

вік донора – відносний ризик 1,022, довірчий інтервал 

1,006 – 1,03, p=0,006; трансплантація органа від помер-

лого донора – відношення ризиків 2,8, довірчий інтервал 

1,06 – 7,6, p=0,03; ІТ алемтузумабом – відношення ризиків 

3,3, довірчий інтервал 1,11 – 10, p=0,04 були незалежни-

ми факторами ризику зниження показника виживаності 

трансплантата. Збільшення віку донора на один рік асо-

ціювалося з підвищенням ризику втрати трансплантата 

на 2,2%. Стероїдна терапія не вплинула на показники ви-

живаності пацієнта і трансплантата. У пацієнтів, які от-

римували rATG, частота відторгнення була вищою, ніж у 

пацієнтів, які отримували алемтузумаб: 23 і 16% відповід-

но (p=0,01). Таким чином, окрім віку, на виживання тран-

сплантата впливає тип трансплантації, наявність серце-

во–судинних супутніх захворювань та вид ІТ [37].

В іншому дослідженні порівняно віддалені результати 

трансплантації нирок у реципієнтів старше 65 років і мо-

лодших реципієнтів, які отримували ІТ низькими дозами 

rATG (три дози 1 – 1,5 мг/кг) [38]. Середня сумарна доза 

rATG становила (2,96 ± 1,29) мг/кг маси тіла. Показники 

трирічної виживаності пацієнтів і трансплантата були по-

дібними в обох группах: 86,6 і 97,6% відповідно. Не спо-

стерігалося вищої частоти відторгнення, інфекційних 

ускладнень або злоякісних новоутворень у літніх пацієн-

тів, яким проводили ІТ низькою дозою rATG, порівняно з 

молодшими реципієнтами.

Механізми імунної відповіді на трансплантований ор-

ган у літніх і молодих пацієнтів різні, що слід враховува-

ти, вибираючи ІТ і підтримувальну ІСТ. Всебічна оцінка 

імунологічних ризиків, факторів ризику у донора, наяв-

них супутніх захворювань також повинна братися до ува-

ги, щоб обрати оптимальні ІТ та підтримувальну ІСТ у літ-

ніх реципієнтів при трансплантації нирок.

ІТ у реципієнтів з ВІЛ–інфекцією. На сьогоднішній день 

кількість ВІЛ–позитивних пацієнтів, яким виконують тран-

сплантацію нирки, постійно зростає [39]. Як це не пара-

доксально, але у цій популяції пацієнтів протягом пер-

шого року після трансплантації набагато частіше відбу-

вається раннє гостре відторгнення [40]. Враховуючи ри-

зик опортуністичних інфекцій та реактивації ВІЛ–інфек-

ції, питання про оптимальну індукційну ІСТ залишається 

невирішеним у цієї категорії пацієнтів.

Більшість центрів трансплантації у таких пацієнтів або 

взагалі не застосовують ІТ (35,1%), або як індукційну ІСТ 

використовують базиліксимаб (33,5%), rATG (25,8%), алем-

тузумаб (5,6%) [40]. За умов ІТ тимоглобуліном показник 

раннього гострого відторгнення був таким же, як і у ВІЛ–

негативних реципієнтів. У ВІЛ–позитивних пацієнтів спо-

стерігали більшу частоту опортуністичних інфекцій, про-

те це не впливало на показники виживаності пацієнта та 

трансплантата. Вибір препарату для ІТ у цих пацієнтів за-

лежить від локальних протоколів і досвіду конкретного 

центру трансплантації. Враховуючи досвід нашого цен-

тру, більшу частоту раннього гострого відторгнення при 

застосуванні ІЛ–2RA, ми віддаємо перевагу rATG як індук-

ційному агенту у ВІЛ–інфікованих пацієнтів.

ІТ у реципієнтів із трансплантованою ниркою з інфек-
цією вірусу гепатиту С. Трансплантація нирок від донора 

з вірусом гепатиту С реципієнту з вірусом гепатиту С без 

прогресування ураження печінки справді покращує по-
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казник виживаності реципієнтів у порівнянні з відповід-

ним показником у разі перебування у списку очікування 

[41]. Проте HCV–позитивні реципієнти з транспланто-

ваною ниркою мають гірші показники виживаності, ніж 

HCV–негативні реципієнти [42]. Як ІТ використовували 

тимоглобулін й алемтузумаб та базиліксимаб. Вибір пре-

парату грунтувався на врахуванні вірогідного ризику про-

гресування захворювання печінки, пов’язаного з вірусом 

гепатиту С, однак після трансплантації нирки ризик про-

гресування захворювання печінки не підвищувався, не-

зважаючи на імуносупресію [43].

K. K. Sureshkumar і співавтори [44] на основі вибору ін-

дукційного агента порівняли показники виживаності се-

ропозитивних до гепатиту С пацієнтів та трансплантатів 

від 3490 серопозитивних померлих донорів і не вияви-

ли суттєвої різниці в результатах між видами індукційної 

ІСТ. Таким чином, використання тимоглобуліну чи бази-

ліксимабу для індукційної імуносупресії у цієї категорії 

пацієнтів безпечне. 

ІТ у реципієнтів з нирковими трансплантатами ди-
тячого віку. Індукційна імуносупресія у реципієнтів дитя-

чого віку має свої особливості через вищий ризик інфек-

ційних ускладнень [45]. Її завданням є мінімізація підтриму-

вальної ІСТ та уникнення призначення стероїдів або ран-

ньої їх відміни. У пацієнтів зі стандартним ризиком пере-

вагу зазвичай надають антагоністам ІЛ–2RA, тоді як у паці-

єнтів із високим ризиком (рівень ПРА вище 20%) при пов-

торній трансплантації застосування антитимоцитарних 

глобулінів знижує частоту гострого відторгнення та по-

кращує результати трансплантації [46], але слід враховува-

ти, що при застосуванні rATG збільшується ризик вірусних 

інфекцій, таких як цитомегаловірус, поліомавірус, а також 

посттрансплантаційних лімфопроліферативних захворю-

вань [46]. Є повідомлення про ІТ алемтузумабом у пацієнтів 

дитячого віку з використанням одно– чи двокомпонент-

ної підтримувальної ІСТ [47, 48], проте віддалені результа-

ти такого лікування потребують подальших досліджень. 

Перспективні дослідження із застосуванням стовбу-

рових клітин як ІТ при трансплантації нирки [49, 50], але 

запровадження їх у широку практику також потребує по-

дальших досліджень.

Висновки
1. Адекватна імуносупресія важлива для ефективної про-

філактики відторгнення та виживання ниркового алотран-

сплантата, тому, вибираючи вид ІТ, важливо враховувати 

численні несприятливі ефекти імуносупресивних препа-

ратів, включаючи ризик виникнення інфекційних усклад-

нень і злоякісних новоутворень. Також важливо врахову-

вати фактори ризику у самого реципієнта, такі як вік, сту-

пінь сенсибілізації, наявність первинного захворювання 

нирок та супутньої патології.

2. ІТ значно знижує частоту гострого відторгнення 

та покращує показник однорічної виживаності тран-

сплантата у реципієнтів, яким трансплантували нирку. 

Застосування комбінації препаратів з різним механізмом 

дії у знижених дозах підвищує ефективність лікування та 

зменшує частоту побічних ефектів.
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