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МОРФОЛОГИЧЕСКИЙ 
И МОЛЕКУЛЯРНО-
ГЕНЕТИЧЕСКИЙ 
МОНИТОРИНГ 
ТРАНСПЛАНТИ-
РОВАННОЙ ПОЧКИ — 
ПУТЬ К УВЕЛИЧЕНИЮ 
СРОКА ЕЕ ВЫЖИВАНИЯ

Несмотря на значительный прогресс в улуч-
шении кратковременного выживания почечного 
аллотрансплантата (ПАТ), достигнутый благода-
ря эффективной иммуносупрессии, отдаленные 
результаты трансплантации почки практически 
не изменились за последние 10 лет (Meier-
Kriesche H.U. et al., 2004). Причиной этого явля-
ется хроническое кумулятивное воздействие на 
ПАТ факторов иммунной и неиммунной приро-
ды, что приводит к его склерозу (Томилина Н.А. 
и соавт., 2003; Colvin R.B., 2003) и уменьшению 
массы действую щих нефронов. Ведущими по-
вреждающими факторами являются: 1) хрони-
ческое отторжение, 2) хронический токсический 
эффект иммунодепрессантов, 3) возвратные и 
de novo заболевания, 4) хроническая инфекция, 
рефлюкс или их сочетание (Halloran P.F. et al., 
1999; Томилина Н.А. и соавт., 2003; Colvin R.B., 
2003). Дифференциальный диагноз между этими 
состояниями труден, как и их лечение, особенно 
в запущенных случаях. В этой связи профилак-
тика и ранняя диагностика поражений ПАТ 
приобретают первостепенное значение. 

Одним из подходов к решению этих задач 
является мониторинг состояния ПАТ путем 
исследования биопсийного материала. Обяза-
тельным элементом такого мониторинга явля-
ется преим плантационная биопсия, которая 
позволяет диагностировать состояние донорс-
ких почек, и в случае их пригодности для транс-
плантации становятся биопсией сравнения для 
последующих исследований (Pascual M. et al., 
1999; Траилин А.В., Никоненко Т.Н., 2006; 
Траилин А.В. и соавт., 2006; de Fĳ ter J.W. et al., 
2006; Szederkenyi E. et al., 2006). После транс-
плантации мониторинг осуществляется путем 
регулярных плановых или «протокольных» био-
псий, в том числе при нормально функциони-
рующем трансплантате (Pascual M. et al., 1999; 
de Fĳ ter J.W. et al., 2006; Szederkenyi E. et al., 
2006). Это позволяет выявить специфические 
признаки патологических процессов на раннем 
этапе при их субклиническом течении и внести 
коррекцию в терапевтическую тактику. Отдель-
ные авторы рекомендуют также выполнять 
биопсию после терапии отторжения (Kozlowski T. 
et al., 2006) для достоверной диагностики разре-
шения процесса.

Особого внимания ПАТ требует в течение 
первого года. Согласно M. Pascual и соавторам 
(1999) результаты биопсии, выполненной в 
первые 30 дней после трансплантации, требуют 
изменения врачебной тактики в 39% случаев, а в 
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срок до 1 года — у 56% пациентов (Pascual M. et al., 
1999). В большинстве случаев исследование выполня-
ется в срок 1, 3, 6 и 12 мес (de Fĳ ter J.W. et al., 2006; 
Golconda M. et al., 2006; Szederkenyi E. et al., 2006). 
Целесообразность ранних биопсий объясняется тем 
фактом, что после первого года морфолог обычно 
имеет дело с неспецифическими изменениями или 
сочетанием нескольких патологических процессов, 
что затрудняет диагностику (Pascual M. et al., 1999; 
Никоненко Т.Н., 2004). Вместе с тем по данным 
M. Pascual и соавторов (1999) в 38% случаев при ис-
следовании биопсийного материала выявляют и 
специфические проявления поздней дисфункции, что 
предполагает коррекцию протокола лечения. 

Для увеличения диагностической ценности био-
псийного исследования полученный материал должен 
детально анализироваться. Для этого во многих цен-
трах рутинным является анализ срезов биоптатов ПАТ 
с использованием стандартного гистологического 
окрашивания, иммуногистохимических методов 
с последующей световой, флюо ресцентной и элект-
ронной микроскопией (Sze der ke nyi E. et al., 2006). 
Помимо микроскопического исследования для оцен-
ки содержания определенных белков в биоптате могут 
быть использованы такие методы протеомики, как 
двумерный гель-электрофорез и масс-спектроскопия 
(Kienzl K. et al., 2006). Также интенсивно изучаются 
возможности молекулярно-генетического анализа 
биоптатов (Castaneda M.P. et al., 2003; Sarwal M. et al., 
2003; Datta D. et al., 2006; Raulf F. et al., 2006). 

На претрансплантационном этапе необходимо 
оценить пригодность донорской почки для трансплан-
тации. Особого внимания требуют почки пожилых 
доноров на предмет выявления признаков атероскле-
ротического и гипертензивного повреждения, которые 
оказывают достоверное негативное влияние на резуль-
таты трансплантации (Epstein M., 1996; Gjertson D.W., 
1996). В зависимости от результатов исследования 
может быть рекомендована трансплантация одной 
донорской почки, обеих почек, либо отказ от их ис-
пользования (Baldan N. et al., 2006).

В нашем Запорожском межрегиональном центре 
трансплантации в рамках программы морфологичес-
кого мониторинга исследуются биоптаты ПАТ, полу-
ченные на донорском и интраопера ционном этапах. 
Это позволяет оценить пригодность почки для транс-
плантации, а в посттранс планта ционный период 
помогает своевременно распознать предсущест-
вующие, возвратные и de novo поражения ПАТ 
(Траилин А.В. и соавт., 2006). Целью интраопераци-
онных биопсий (через 30 мин после начала реперфу-
зии) является оценка степени ишемически-реперфу-
зионного повреждения (ИРП) ПАТ. 

ИРП, неизбежное в случае трупного донора, кон-
курирует с иммунологической несовместимо стью в 
качестве главных причин острого (ОРО) и хроничес-
кого (ХРО) отторжения ПАТ (Арзуманов С.В. и соавт., 
2005; Траилин А.В. и соавт., 2006). Установлено, что 

ХРО чаще развивается у пациентов с ИРП III степени, 
по сравнению с ИРП I–II степени (Траилин А.В. 
и соавт., 2006). Описано несколько механизмов тако-
го программирования (Chkhotua A.B. et al., 2006). 
Гипоксическое повреждение почки донора в услови-
ях нестабильной гемодинамики при умирании стиму-
лирует инфильтрацию ПАТ лейкоцитами (Ambrose L.R. 
et al., 2006; Chkhotua A.B. et al., 2006; Ibrahim S. 
et al., 1996; ), которые затем в организме реципиента 
могут презентировать MHC (major histocompatibility 
complex)-молекулы донора. В наших исследованиях 
с использованием иммуногистохимии также показано 
присутствие на до- и интратрансплантационном эта-
пах в ПАТ активированных Т-лимфоцитов и моноци-
тов/макрофагов (Траилин А.В., Никоненко Т.Н., 
2006). В настоящее время нами изучается корреляция 
между степенью мононук леарной инфильтрации ПАТ 
в перитранспланта ционный период и риском развития 
ранней и поздней дисфунк ции ПАТ.

Оценить степень ИРП можно, также определяя 
содержание продуктов перекисного окисления липи-
дов и компонентов антиоксидантной системы в ткани 
ПАТ методом гистохимии (Gulec B. et al., 2006). Такие 
методы молекулярной клинической диагностики, как 
полимеразная цепная реакция и ДНК-microarray, 
позволяют на этапе ИРП выявить повышенную экс-
прессию генов хемокинов, молекул адгезии, белка 
теплового шока, факторов роста, фактора некроза 
опухолей-альфа (Tumour Necrosis Factor/TNF-α), 
интерферона-гамма (interferon/IFN-γ) (Datta D. et al., 
2006; Kusaka M. et al., 2006), про- и антиапоптотичес-
ких медиаторов (Casta neda M.P. et al., 2003), генов 
клеточного старения (Chkho tua A.B. et al., 2006) в 
эндотелии сосудов ПАТ и эпителии канальцев, что 
представляет диагностическую и прогностическую 
ценность. 

Основной задачей мониторинга в ранний пост-
трансплантационный период является ранняя диа-
гностика ОРО, дифференциальная диагностика ее 
типов, прогнозирование исхода ОРО и отдаленных 
результатов трансплантации. Тип ОРО, а также ее 
характеристики могут помочь в прогнозировании 
развития ХРО, а своевременное и правильное лечение 
ОРО снижают риск развития этого осложнения (Ma-
tas A.J. et al., 1994).

Согласно Banff-97-классификации форм пато-
логии ПАТ (Racusen L.C. et al., 1999) различают 
пограничные изменения, острое клеточное отторже-
ние и острое антитело-опосредованное отторжение 
(ОАОО). Пограничные изменения и клеточное ОРО 
часто протекают бессимптомно. Так, по данным 
J.W. de Fĳ ter и соавторов (2006) частота субклиничес-
кой ОРО в 6-месячных биопсиях составляет 30,8%, 
что подтверждает важность протокольных биопсий. 
Кардинальными морфологическими признаками 
клеточного ОРО являются тубулит и артериит (Racu-
sen L.C. et al., 1999). 
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Диагноз клеточного ОРО может быть уточнен 
с применением методов иммуногистохимии. Так, при 
остром клеточном отторжении в инфильтратах мож-
но выявить активированные CD4+- и CD8+-
Т-лимфоциты, NK-клетки и CD68+-моноциты/мак-
рофаги (Hadley G., 2004; Veronese F.V. et al., 2004; 
Doege C. et al., 2005). Уровень моноцитарной инфиль-
трации имеет прогностическое значение, поскольку 
эти клетки ответ ственны за функциональные по-
следствия отторжения (Kirk A.D. et al., 2006) и разви-
тие склероза ПАТ (Yilmaz S. et al., 2006). Выявление 
эозинофильной инфильтрации в биопсиях при ОРО 
является предиктором более тяжелого его течения, 
резистентности к терапии и угрозы поздней дисфунк-
ции (Jezior D. et al., 2003). В отличие от ОРО, при 
неспецифической воспалительной реакции в составе 
инфильтрата преобладают нейтрофилы и макрофаги 
(Schratzberger G., Mayer G., 2002). 

В практике мы рутинно используем методы им-
муногистохимии для выявления в гистологических 
срезах ПАТ макрофагов и активированных Т-лимфо-
цитов. Такой подход, применяемый в комплексе с 
оценкой состояния ПАТ согласно Banff -97-класси-
фикации, позволяет повысить качество диагностики 
ОРО (Траилин А.В., Никоненко Т.Н., 2006). 

Критерии этой классификации продолжают тем не 
менее оставаться краеугольным камнем диагностики, 
учитывая, что инфильтрацию макрофагами и лимфо-
цитами отмечают и при заболеваниях почек неимму-
нологической природы (Rodriguez-Iturbe B. et al., 2001), 
а также в стабильно функционирующих ПАТ (Isonie-
mi H.M. et al., 1992). Поэтому в настоя щее время 
сформировались теоретические основы для выявления 
не самих мононуклеаров, а их продуктов для диагнос-
тики причин дисфункции ПАТ. Разрабатывается 
концепция «молекулярной Banff » (Sarwal M. et al., 2003; 
Raulf F. et al., 2006), в основу которой положено иссле-
дование экспрессии генетических маркеров Т-клеточ-
ной и макрофагальной инфильтрации и активации в 
биопсийном материале. Предпосылкой этому стало 
открытие гетерогенности популяции Т-лимфоцитов, 
некоторые клоны которых не принимают участия в 
отторжении, а, напротив, индуцируют и поддержива-
ют толерантность (Kishi mo to K. et al., 2002). 

Так, признаком присутствия в ПАТ активных 
CD8+-Т-лимфоцитов является выявление продуктов 
их активации — гранзима-Б и перфорина (Nocera A. 
et al., 2005). Для клеточного ОРО характерно повы-
шение экспрессии в ПАТ генов CD8+-Т-лимфоцитов, 
а также транскриптов, индукцию которых вызывает 
IFN-γ (Einecke G. et al., 2006b). Эти изменения про-
исходят на фоне снижения экспрессии генов каналь-
цевых белков-транспортеров. Уровень экспрессии 
мРНК FOXP3 в регуляторных Т-лимфоцитах корре-
лирует с тяжестью ОРО, а также позволяет отдиффе-
ренцировать ОРО с преимуще ственным повреждени-
ем канальцев или сосудов (Naka E.L. et al., 2006). 
Иммуногистохимически установлено, что содержание 

циклооксигеназы-2 в сосудах, интерстиции и клубоч-
ках повышается при ОРО, в отличие от острого тубу-
лярного некроза, либо посттрансплантационного 
лимфопролиферативного заболевания (Rangel E.B. 
et al., 2006). 

Характерно, что активация транскрипции генов 
хемокинов CXCL9 и CXCL11 предшествует гистоло-
гическим изменениям и манифестации ОРО (Hale D.A. 
et al., 2006). Снижение экспрессии генов белков-
транспортеров также является ранним признаком 
клеточного ОРО и пограничных изменений (Einecke G. 
et al., 2006a). Выявление этих феноменов в протоколь-
ных биопсиях позволяет рано начать терапию оттор-
жения. Активная экспрессия мРНК Ca2+-связываю-
щих белков S100A8 и S100A9, протеина сурфактанта 
SP-C, трансформирующего фактора роста-бета-1 
(Transforming Growth Factor/TGF-beta-1) в инфиль-
трирующих ПАТ клетках ассоциирована с возмож-
ностью последующего развития ХРО (Eikmans M. 
et al., 2005).

Согласно Banff -97 критериями ОАОО ПАТ явля-
ются морфологические доказательства острого по-
вреждения (канальцевый некроз, капиллярит, гломе-
рулит, капиллярные тромбы, артериит), а также им-
муногистохимические доказательства взаимодействия 
антител со структурами ПАТ и данные серологии, 
без которых диагноз может только предполагаться 
(Racusen L.C. et al., 1999; 2003). Важность ранней 
диагностики ОАОО объяс няется более тяжелым его 
течением, худшим прогнозом и иными подходами к 
терапии (Racu sen L.C. et al., 2003).

Наиболее достоверным иммуногистохимическим 
доказательством ОАОО является выявление депози-
тов C4d в базальных мембранах перитубулярных 
(ПТК) или гломерулярных (ГК) капилляров, что 
практически всегда сопровождается наличием донор-
специфичных антител в плазме крови. Этот продукт 
деградации С4-компонента комплемента остается 
фиксированным в месте, где произошла активация 
комплемента (Racusen L.C. et al., 2003). Выявление 
C4d имеет и прогностическое значение. Их присутс-
твие в протокольных биопсиях даже у реципиентов с 
нормальной гистологией указывает на более высокий 
риск ОРО в течение года после трансплантации 
(Wang Y. et al., 2006) и является предиктором поздней 
дисфункции ПАТ (Regele H. et al., 2002; Lerut E. et al., 
2006). 

Помимо обязательных диагностических критери-
ев для формулировки прогноза и выбора тактики 
лечения ОАОО целесообразно охарактеризовать ин-
фильтрирующие ПАТ лейкоциты. Так, при большом 
количестве плазмоцитов (David D.S.R. et al., 2006) или 
В-лимфоцитов (Tsai E.W. et al., 2006), либо их транс-
криптов (Sarwal M. et al., 2003) часто отмечается ре-
зистентность к терапии стероидами или антилимфо-
цитарными антителами и требуются альтернативные 
формы терапии.
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Кардинальным морфологическим проявлением 
поздней дисфункции ПАТ являются тубулярная ат-
рофия и интерстициальный фиброз. По данным 
R.B. Colvin (2003) такая картина выявляется у 30% 
пациентов с поздней дисфункцией ПАТ. Установлено, 
что степень интерстициального фиброза коррелирует 
с функцией ПАТ и отдаленным прогнозом (Opelz G. 
et al., 1978; Isoniemi H. et al., 1994).

Рутинно для выявления степени интерстициаль-
ного фиброза используется окраска гистологических 
образцов по Массону (Racusen L.C. et al., 1999). Ка-
чество диагностики фиброза повышается при имму-
ногистохимическом выявлении коллагена 1-го и 
3-го типов (Grimm P.C. et al., 2003) или повышенной 
экспрессии виментина в тубулярных эпителиальных 
клетках (Muramatsu M. et al., 2004), что четко корре-
лирует со степенью фиброза и может служить крите-
рием его прогрессирования. Достоверным маркером 
развития фиброза является также экспрессия TGF-beta 
в интерстиции, клубочках и сосудах (Lantz I. et al., 
1996). Благодаря своей иммуносупрессорной актив-
ности этот цитокин может препятствовать отторже-
нию ПАТ, однако параллельно он индуцирует разви-
тие фиброза. 

Спрогнозировать риск фиброза позволяет иссле-
дование методом ДНК-microarray ранних посттранс-
плантационных биопсий. О высоком риске свидетель-
ствуют изменения экспрессии генов коллагена, 
комплемента, факторов роста, матриксных металло-
протеиназ и их ингибиторов, а также маркеров эпи-
телиально-мезенхимального превращения (Vitalone M. 
et al., 2006a, b). 

Главной причиной развития фиброза ПАТ явля-
ется ХРО, гистологическими признаками которого 
являются хроническая трансплантационная гломеру-
лопатия (ТГ), вялотекущий фиброзирующий артери-
ит, атрофия канальцев и фиброз интерстиция (Racu-
sen L.C. et al., 1999). Однако диагностические крите-
рии ХРО не абсолютно специфичны. Качество 
диагностики повышается при применении методов 
молекулярной биологии. 

Как и при ОРО, в биоптатах при ХРО выявляют 
CD8+-, CD4+-лимфоциты, макрофаги и продукты их 
активации (Hamar P. et al., 2002; Doege C. et al., 2005; 
Nocera A. et al., 2005). Степень инфильтрации 
(Torrealba J.R. et al., 2003) позитивно коррелирует 
с тяжестью ХРО, уровнем анемии и креатинина. 
В отличие от ОРО, в инфильтрате часто выявляются 
тучные клетки, причем степень мастоцитарной ин-
фильтрации коррелирует с выраженностью интерсти-
циального фиброза (Goto E. et al., 2002). При ХРО 
повышается экспрессия в инфильтрирующих ПАТ 
лейкоцитах хемокина SDF-1 (Hoff man U. et al., 2006). 
Наличие ТГ подтверждается при обнаружении в клу-
бочках (Kleiner D.E. et al., 2006) Т-лимфоцитов и 
макрофагов, причем увеличение инфильтрации часто 
предшествует гистологическому диагнозу и имеет 
таким образом прогностическое значение. При этом 

в лейкоцитах, инфильтрирующих клубочки, экспрес-
сируются хемокины Mig и IP-10, а также их рецепто-
ры (Akalin E. et al., 2003).

На пике инфильтрации ПАТ при ХРО повышает-
ся синтез макрофагами и Т-лимфоцитами TGF-beta-1 
(Hamar P. et al., 2002), который стимулирует фиброге-
нез самостоятельно, либо посред ством фактора роста 
соединительной ткани (Connective Tissue Growth 
Factor/CTGF). Установлено, что при ХРО CTGF 
экспрессируется как в мезангии клубочков, так и в 
интерстиции, а при циклоспориновой нефротоксич-
ности — только в интерстиции, что позволяет диффе-
ренцировать эти две кардинальные причины поздней 
дисфункции (Legros N. et al., 2003). Достоверным 
маркером повреждения сосудов при ХРО является 
повышение экспрессии α-актина и TNF-α гладкомы-
шечными клетками артериальной стенки (Yin J.L. 
et. al., 2003; Zegarska J. et al., 2006). 

Антителоопосредованный иммунный ответ игра-
ет важную роль в патогенезе ХРО. Гистологически 
гуморальное ХРО характеризуется многослои стостью 
базальной мембраны ПТК, фиброзом интимы арте-
рий, ТГ, тубулярной атрофией и интерстициальным 
фиброзом (Mauiyyedi S. et al., 2001; Regele H. et al., 
2002; Takemoto S.K. et. al., 2004). Для подтверждения 
диагноза необходимо выявление депозитов C4d в ПТК 
и ГК и донорспецифичных антител в плазме. Кроме 
того, для гуморального ХРО характерны присутствие 
мононуклеарных лейкоцитов в ПТК, инфильтрация 
ими интимы артерий, а также наличие плазмоцитар-
ных инфильтратов в интерстиции (Regele H. et al., 
2002; Racusen L.C. et al., 2003; Rifl e G. et al., 2005). Тот 
факт, что большинство случаев ХРО являются 
С4d-позитивными, подтверждает ведущую роль гумо-
ральных механизмов в ее патогенезе (Mauiyyedi S. 
et al., 2001; Regele H. et al., 2002). В прогностическом 
плане С4d+ случаи ассоциируются с быстрым про-
грессированием артериосклероза, но хорошей реак-
цией на повышение иммуносупрессии (Mroz A. et al., 
2003).

Нефротоксические эффекты ингибиторов каль-
циневрина морфологически проявляются главным 
образом вакуолизацией канальцевого эпителия, мик-
рокальцификатами в канальцах, нодулярными гиа-
линовыми депозитами в афферентных арте риолах, 
«полосовидным» фиброзом стромы, склерозом или 
ишемическим коллапсом клубочков (Racusen L.C. 
et al., 1999). В большинстве случаев эти феномены 
наслаиваются на другие проявления патологии почеч-
ного трансплантата, в том числе ХРО (Никоненко Т.Н., 
2004). Однако, в отличие от ХРО, при циклоспорино-
вой нефротоксичности отмечают высокий уровень 
мРНК β2-ламинина и TGF-β в ПАТ (Koop K. et al., 
2004). Установлению диагноза способствует монито-
ринг уровня циклоспорина в крови. В таких случаях 
требуется смена препарата для базисной иммуно-
супрессии, что приводит к значительному улучшению 
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функции ПАТ и позволяет предотвратить его по-
терю. 

Агрессивная иммуносупрессия может реакти-
вировать полиомавирус, латентный в мочевыводя- 
щих путях. Как следствие, у 5–6% пациентов разви-
вается интерстициальный нефрит. Его гистологичес-
кой особенностью является тяжелое повреждение 
канальцевого эпителия с появлением «decoy cells», 
которые отличаются большими ядрами с перифери-
ческим расположением хроматина и наличием 
вирусных включений (Никоненко Т.М. и соавт., 2003; 
Ponticelli C., 2004). Иммуногистохимичеcкое выявле-
ние большого Т-антигена вируса повышает специ-
фичность диагноза (Colvin R.B., 2003). 

Таким образом, собственные данные и результаты 
проведенного анализа литературы свидетельствуют о 
важной диагностической и прогностической роли 
мониторинга состояния ПАТ путем пунк ционных 
биопсий с последующим комплексным анализом 
материала. Учитывая высокий уровень затрат для 
возврата на диализ и выполнения ре трансплантации, 
такой подход является экономически обоснован-
ным.

Следует отметить, что возможности гистологичес-
ких методов в прогнозировании, оценке риска, на-
блюдении за динамикой патологических процессов в 
ПАТ ограничены. Кроме того, минусом морфоло-
гических исследований являются так называе мые 
«ошибки репрезентативности». Поэтому оптималь-
ным подходом является сочетанное применение ин-
вазивных и неинвазивных методов для мониторинга 
состояния ПАТ. К настоящему времени разработана 
целая когорта методик, позволяющих мониториро-
вать состояние ПАТ неинвазивно,  начиная с оценки 
уровня креатининемии и протеин урии до определе-
ния уровня экспрессии генов медиаторов воспаления 
в лейкоцитах крови/мочи, обзор которых может по-
служить основой других публикаций. 
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МОРФОЛОГІЧНИЙ
ТА МОЛЕКУЛЯРНО-ГЕНЕТИЧНИЙ 
МОНІТОРИНГ ТРАНСПЛАНТОВАНОЇ 
НИРКИ — ШЛЯХ ДО ЗБІЛЬШЕННЯ 
СТРОКУ ЇЇ ВИЖИВАННЯ 

А.В. Траїлін, Т.М. Никоненко 

Резюме. В огляді на підставі аналізу літератури та 
власного досвіду роботи обгрунтовується необхід-
ність моніторингу стану ниркового алотрансплан-
тата шляхом планових біопсій. Розглядаються 
діагностичні можливості рутинних гістологічних, 
імуногістохімічних та молекулярно-генетичних ме-
тодів дослідження біопсійного матеріалу. Наводять-
ся феномени, характерні для найбільш поширених 
форм патології трансплантованої нирки. Зроблено 
висновок про доцільність поєднання декількох методів 
дослідження у режимі моніторингу для своєчасної та 
якісної діагностики різних форм патології ниркового 
алотрансплантата, що сприятиме збільшенню три-
валості його життя. 

Ключові слова: нирковий алотрансплантат, моніто-
ринг, біопсія, імуногістохімія, молекулярно-генетичні 
методи.

MORPHOLOGICAL
AND MOLECULAR-GENETIC MONITORING 
OF KIDNEY ALLOGRAFT —
IS THE WAY TO INCREASE THE TERM 
OF ITS LIFE SPAN 

A.V. Trailin, T.N. Nikonenko

Summary. In the present review the necessity of kidney 
allograft monitoring by the protocol biopsies is validated. The 
diagnostic possibilities of routine histological, 
immunohistochemical and molecular-genetic methods are 
examined. The pathological phenomena, characteristic for the 
most frequent diseases of kidney allograft, are given. The 
authors makes a conclusion about the necessity of complex 
diagnostics of the kidney allograft pathology by means of several 
different methods. This approach allows to improve early 
diagnostics of different forms of kidney allograft pathology and 
will contribute to the increase of the kidney allograft life span. 

Кey words: kidney allograft, monitoring, biopsy, immuno-
histochemistry, molecular-genetic methods.
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