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В отличие от трансплантации  почек, сердца 
и печени пересадка  легких все еще не получила 
долж ного  признания в лечении больных, с т р а д а ­
ющих инкурабельными заболеваниям и  легких. 
Согласно М еж дународном у регистру к июню 
1991 года в мире было выполнено около семисот 
трансплантаций  легкйх в различны х м одиф ика­

циях, а годичная вы ж иваем ость  не превышала 
6 7 %  [6].

П ервонач ально  круг возм ож ны х реципиентов 
ограничивался  больными с рестриктивными про­
цессами [7, 14],  однако уж е к июню 1991 года 
70 % трансплантаций  легких были выполнены 
больным с хроническими обструктивными заболе­
ваниям и [ 6 ,8 ] .  О перациям и выбора у подобных

Рис. 1. Передняя рентгенограмма больного Т.
\

П о в ы ш е н н а я  п р о з р ач н о с ть  легких .  О беднение  л его ч ного  рисун ка , особенно  в 
ниж н их  до л ях .  С б л иж ен ие  э л е м ен т о в  л егоч но го  р и сун ка  в в ер х нем е диал ь ны х  
о тд е л а х  обоих  легких .  Н изкое р а с п о л о ж е н и е  н у пл о щ ение  ку п о ла  д и а ф р а г м ы .  
С ер д ц е  р а с п о л о ж ен о  вер ти кал ь н о ,  вы с ту п ае т  д у г а  легочной ар т ер и и  на левом

контуре.

Рис. 2. Донорское легкое перед имплантацией.
Видны л е в а я  в етвь  легоч ной  ар т ер и и ,  л ев ы й  гл ав ны й  бронх, м а н ж е т а  левого^ 

п р е д Л р д и я  и у ч а с т о к  пер и кар д а .



Рис. 3. Вид операционного поля после удаления левого 
легкого реципиента.

Видны просвет  л ев о го  гл ав но го  б р онх а ,  з а ж и м  на легоч ной  а р т е р и и ,  з а ж и м  
на левом предсердии , а т а к ж е  л и г и р о в а н н ы е  в ерхние  и н иж н ие  л его ч ны е  вены.

Рис. 5. Рентгенограмма в задней проекции больного Т., выпол­
ненная на передвижном аппарате. Первые сутки после опера­
ции. Левое (трансплантированное) легкое расправлено, без 
участков затенения. Д ренаж ная  трубка в левой плевральной

полости.

!Динамика |.газового состава нрови

^  больных были трансплантации  обоих легких или 
комплекса «сердце — легкие» [1 0 ,1 6 ] .  Случаи 
трансплантации изолированного  легкого при эм ­
физеме легких до сих пор единичны. В связи  с 
этим приводим д ва  собственных клинических 
наблюдения.

Больной Т., 29 лет, госпитализирован во ВНИИП
30.09.90 г. с диагнозом: первичная эмфизема легких, дыха­
тельная недостаточность.

Ведущими клиническими проявлениями были одышка в 
покое, приступообразный кашель с отделением скудной сли­
зисто-гнойной мокроты, резкое похудание.

Рос болезненным ребенком. В 1984 году после перенесен­
ной ОРВИ отметил прогрессирующую одышку. В 1985 году 
в Институте пульмонологии впервые были выявлены гетеро­
зиготный дефицит ингибитора протеаз и первичная эмфизема 
легких. В течение четырех лет состояние его было удовлетво­
рительным. С осени 1989 года после очередной ОРВИ стала 
нарастать одышка, исчез аппетит, появились общая слабость, 
потливость, а с марта 1990 года — периферические отеки. 
В течение 1990 года трижды лечился в стационаре, однако 
эффекта не отмечал.

При поступлении состояние больного тяжелое. Обращали 
на себя внимание выраженная одышка (ЧД 34 в мин), 
цианоз кожных покровов, кахексия, пастозность голеней. 
Грудная клетка бочкообразной формы, перкуторно на всем 
протяжении коробочный звук. При аускультации ослабленное 
дыхание, крепитирующие хрипы. Печень выступает на 6 см 
из-под края реберной дуги.

Рентгенологически: бочкообразная деформация грудной 
клетки, повышение прозрачности легочных полей с обеднением 
легочного рисунка в периферических отделах и сближением 
его элементов в верхнемедиальных участках обоих легких, 
низкое расположение куполов диафрагмы (рис. 1).

ЭГК: синусовая тахикардия, признаки перегрузки правых 
отделов сердца.

Газовый состав крови: гиперкапния (Р с о 2 54,4 мм рт. ст.) 
и гипоксия (Р0з 43,0 мм рт. ст.).

Ультразвуковое исследование сердца: значительная гипер­
трофия миокарда правого желудочка, снижение показателей

Лоназатели

1рС02 Iммрт.ст. 

р 02 1мм рт.ст.

До трансплант. ¡После трансплант.

Рис. 4. Вид донорского легкого после имплантации. Рис. 6 . Газовый состав крови больного Т. до и после операции.
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Рис. 7. Некоторые параметры гемодинамики малого круга кро­
вообращения больного Т. до и после операции.

Динамина данных УЗ И сердца

Параметры

Диаметр правого телудочна

Франция изгнания левого тлудочна

Систол.давление в легочной артерии 75  мм рт. ст.

Рис. 10. Рентгенограмма того ж е  больного после проведения 
терапии (на 12-е сутки после операции).

У м е н ь ш и л а с ь  и н т ен с и в н о сть  з а т е н е н и я  н иж н их  о т д е л о в  л е в о г о  л егк о го .  Сохра­
н я е т с я  у си л е н и е  л его ч н ого  р и су н к а  (и н т е р с т и ц и а л ь н ы й  о т е к ) .  Высокое 

р а с п о л о ж е н и е  л е в о й  половины  д и а ф р а г м ы

После

74%

<30ммрт.ст.

сократительной способности миокарда; расчетное систоличе­
ское давление в легочной артерии 60 мм рт. ст; трикуспидаль- 
ная регургитация, снижение сердечного индекса на 2 0 %.

Проводились ежедневные инфузии бронхолитиков, нитра­
тов, сердечных гликозидов, препаратов калия, гепарина, конт- 
рикала, эссенциале, витамино- и кислородотерапия и т. д. 
Состояние больного прогрессивно ухудшалось, нарастали, 
одышка, цианоз, сохранялись увеличение печени, асцит, пери­
ферические отеки. По данным ультразвукового исследования 
сердца увеличилось давление в легочной артерии (75 мм рт. ст .) , 
еще более снизились показатели сократимости левого желу­
дочка (ФИ 4 7 % ) ,  отмечалась значительная гипертрофия 
миокарда правого желудочка (0,63 см), однако сократимость 
правого желудочка сохранялась нормальной (ФИ 54 % ). 
Прогрессивно ухудшалась оксигенирующая функция легких, 
в связи с чем больной постоянно пользовался увлажненным 
кислородом и был «прикован» к постели. Рссь ПРИ дыхании 
атмосферным воздухом составляло 61,3 мм рт. ст., Р0а 
32,9 мм рт. ст. Стало очевидным, что добиться стабили­
зации состояния больного не удастся, в связи с чем был 
поставлен вопрос о трансплантации легкого.

Такая возможность предоставилась в ночь с 8 на 9 марта 
1991 г. Донор — мужчина 39 лет, у которого была конста­
тирована смерть головного мозга после геморрагического 
инсульта. Длительность заболевания 25 часов, время искусст­
венной вентиляции — около 20 часов. Бригадой интенсивной 
терапии донор был доставлен из реанимационного отделе­
ния одной из больниц города^ Параллельно осуществлялась 
подготовка реципиента к трансплантации. Забор комплекса 
«сердце — легкие» произведен в операционном блоке отделе­
ния трансплантации. Хорошие показатели оксигенирующей 
способности -легких, отсутствие рентгенологических изменений, 
а такж е интраоперационная оценка донорских легких сви­
детельствовали об их пригодности к трансплантации.

Операция у реципиента начата с канюлирования бедрен­
ных сосудов слева с целью вспомогательного кровообращения 
и дополнительной оксигенации крови. Произведена боковая 
торакотомия слева. В плевральной полости выявлен выражен­
ный спаечный процесс. Легкое резко эмфизематозно. После 
пережатия легочной артерии отмечено падение АД, гипосисто- 
лия. Начато вспомогательное кровообращение, гемодинамика 
стабилизировалась. Произведена левосторонняя пневмонэкто-

 Цинлоспорин
мг/нг _ — Азатиоприн

| Антитимоцитарный глобулин

Рис. 8 . Схема иммуносупрессивной терапии больного Т. в бли­
жайшем послеоперационном периоде.

Рис. 9. Рентгенограмма грудной клетки больного Т. на 11-е сут­
ки после трансплантации.

Н е о д н о р о д н о е  з а т е н е н и е  н и ж н е й  д о л и  и я з ы ч к о в ы х  се гм е н т о в  левого  лег­
кого  ( о т е к ) .  У сил ение  и н т е р с т и ц и а л ь н о г о  ри су н ка  в о с т а л ь н ы х  о тд е л ах  левого 
л егк о го .  С е р д ц е  н е с к о л ь к о  у в е л и ч и л о с ь  в р а з м е р а х  по с р а в н е н и ю  с предыду­

щ им и и с с л е д о в а н и я м и .

мия. После формирования манжет предсердия и легочной 
артерии произведена имплантация донорского легкого (рис. 
2—4). На операционном столе легкое расправилось и хорошо 
вентилировалось. Проведен контроль анастомозов на герме­
тичность. Операция закончена дренированием плевральной 
полости. Продолжительность операции составила 5 часов. 
Время ишемии трансплантата 3 часа 45 мин.

7 8 9 Ю
Дни после операции



Рис. 14. То же легкое.
Гн о й н о -н ек р о ти ч еск ая  пневм ония  с мицелием  ас п ер ги л л ю са .  О к р а с к а  ге м а т о к ­

силин-эозином  об. 20 ок. 1.1, у в .Х 1 8 0 .

Рис. 12. Легкое реципиента.

О чаг дав ней  к а р н и ф и к а ц и и  с о т л о ж е н и я м и  угол ьного  пигм ента .  П ан а ц н н а р -  
н ая  э м ф и з е м а .  Г е м ато к си л и н -э о зи н  об. 9. ок. 1.1, ув .  Х 7 5 .

Рис. 13. Левое (трансплантированное) легкое.
О б л и те р и р у ю щ и й  б р онх ио л и т  и ал ь в ео л и т :  фибрин в ф а з е  о р ган изации  в 
р ес п и р ат о р н ы х  бр о н х и о л а х  и в а л ь в е о л а х .  О к р а с к а  ге м атоксилин-эозином  

об. 9. ок. 1,1, ув. Х 7 5 .

В первые 10 дней состояние больного оставалось стабиль­
ным, он ходил и полностью себя обслуживал. Температура 
была нормальной. Удовлетворительными оставались показа­
тели газов крови и гемодинамики.

Однако на 11-е сутки состояние его внезапно ухудши­
лось, появились слабость, одышка в покое, цианоз. Рент­
генологически выявлено неоднородное затенение в нижней 
доле трансплантированного легкого (рис. 9). Констатирована 
активация клеточного иммунитета, в связи с чем этот эпизод 
расценен как криз отторжения. Внутривенно введен мети- 
пред (10 мг/кг).  На следующий день общее состояние суще­
ственно улучшилось, нормализовались показатели газов крови, 
снизились показатели клеточного иммунитета. Отмечена поло­
жительная рентгенологическая динамика (рис. 10), тем не 
менее сохранялись признаки интерстициального отека в нижней 
доле левого легкого. К началу третьей недели они появились 
и в верхней доле. Вновь был проведен курс терапии метил- 
преднизолоном, однако клиничедкого эффекта получено не бы­
ло: появилась лихорадка, усилился кашель, мокрота приобрела

Рис. 11. Рентгенограмма того ж е больного на 36-е сутки 
после операции.

Интенсивное н еод нородное  з а т е н е н и е  б о л ь ш е й  части  л ев о го  л егк о го  и доль-  
к о в а я  и н ф и л ь т р а ц и я  в п рав о м  легком .

В течение первых суток отмечалось повышенное отделение 
крови по дренажам, в связи с чем проводилась гемостати- 
ческая терапия. К концу первых суток после стабилизации 
больной был экстубирован.

Рентгенологически легкое расправлено, без инфильтратив- 
ных изменений (рис. 5). При фибробронхоскопии состояние 
бронхиального анастомоза удовлетворительное.

Уже со вторых суток больной отмечал улучшение, исчезла 
одышка; газы крови (рис. 6), давление в легочной артерии 
и другие параметры сердечной деятельности нормализовались 
(рис. 7).

Иммуносупрессивная терапия включала циклоспорин А, 
азатиоприн, антитимоцитарный глобулин (рис. 8). Из анти­
бактериальных препаратов использовались антибиотики широ­
кого спектра действия цефалоспориновой и аминогликозид- 
ной групп.



Рис. 15. Передняя рентгенограмма грудной клетки больного И.
Р а с п р о с т р а н е н н а я  с е т ч а т а я  д е ф о р м а ц и я  л е го ч н о го  р ису н ка .  П о в ы ш е н н а я  п р о ­
з р а ч н о с т ь  л егк их .  Р а с ш и р е н и е  корней з а  сч е т  ар т ер ий .  С е р д ц е  о круглой  
ф о р м ы ,  ги п е р т р о ф и я  п р а в о г о  ж е л у д о ч к а ,  в ы с т у п а н и е  дуги  л его ч н о й  ар т е р и и  

по  л е в о м у  контуру.

слизисто-гнойный характер. В течение третьей недели кризы 
отторжения повторялись дважды, в связи с чем проводилась 
интенсивная иммуносупрессивная терапия. Временами появ­
лялись периоды улучшения, однако к началу 2-го месяца 
после операции стало очевидным, что определяющим фактором 
тяжести состояния больного стала присоединившаяся инфек­
ция, о чем свидетельствовали и рентгенологические данные 
(рис. 11). В бронхиальном содержимом идентифицированы 
вирусы, микробы и грибы. Массивная антибактериальная, 
противовирусная и противогрибковая терапия, три сеанса 
плазмафереза, два сеанса гемосорбции существенного эффек­
та не дали, прогрессировали признаки печеночно-почечной 
недостаточности, и на 36-е сутки после операции была конста­
тирована смерть больного.

Морфологическое исследование собственных легких реци­
пиента выявило резко выраженную панацинарную эмфизему 
и множественные мелкие участки карнификации с отложе­
ниями в них угольного пигмента (рис. 12). Сосудистые и 
бронхиальный анастомозы трансплантированного легкого ока-

Рис. 16. Рентгенограмма больного И. на четвертые сутки 
после операции.

Р а в н о м е р н о е  з а т е н е н и е  л е в о й  п о л о в ины  грудной  клетки  (п л е в р а л ь н ы й  в ы п о т) .  
Д р е н а ж н а я  т р у б к а  в л е в о й  п л е в р а л ь н о й  по л ости .  К а т е т е р  в п р а в ы х  о т д е ­

л а х  с е р д ц а  и п р ав о й  л его ч н о й  ар т ер и и .

Рис. 17. Рентгенограмма грудной клетки того ж е больного на 
23-е сутки после операции.

И н т е н с и в н о е  з а т е н е н и е  л е в о г о  л егк о го .  У си л е н и е  л е г о ч н о г о  р и су н к а ,  особен­
но в в ерх н и х  о т д е л а х  п р а в о г о  л ег к о г о  ( п р и з н а к  гем о д и н а м и ч е с к о го  нару­
ш е н и я ) .  Д о л ь к о в ы е  т е н и  в н и ж н и х  о тд е л а х  п р а в о г о  л ег к о г о  (пневмония) .

зались состоятельными, однако в стенках бронхиального 
и артериального анастомозов отмечены участки сухого некроза.

В левом (трансплантированном) легком просвет многих 
бронхиол и альвеол был заполнен фибрином в фазе органи­
зации (рис. 13). Отмечались такж е свежие кровоизлияния, 
макрофаги, нейтрофильные лейкоциты, умеренная инфильтра- f 
ция мононуклеарами межальвеолярных перегородок. Встреча­
лись множественные дольковые очаги гнойно-некротической 
пневмонии и в некоторых из н и х — мицелий аспергиллюса 
(рис. 14). Такие же очаги и свежие кровоизлияния обнару­
жены в правом (собственном) легком.

Больнрй И., 40 лет, госпитализирован в отделение хирур­
гии и трансплантации легких в 1991 г. по поводу первичной 
легочной эмфиземы и вторичной легочной гипертензии в связи 
с ухудшением состояния. С раннего детства отмечал постоян­
ный сухой кашель. С 1989 г. состояние больного прогрессивно 
ухудшалось: нарастала одышка, усилились цианоз, перифери­
ческие отеки, сохранялось увеличение печени, появился асцит.

Рентгенологически выявлены повышенная прозрачность 
легочных полей, расширение легочных артерий, распростра­
ненная сетчатая деформация легочного рисунка, низкое стоя­
ние купола диафрагмы (рис. 15). f

При ультразвуковом исследовании сердца и сосудов и 
допплеркардиографии выявлены высокая легочная гипертензия 
(Рл а 60 /27  мм рт. ст.) , резкое снижение сократительной 
способности правого желудочка (ФИ 32 % ) ,  сердечный ин­
декс 2,2. Несмотря на постоянную кислородотерапию, сохра­
нялась гипоксемия (Р0г 40 мм рт. ст.) и гиперкапния 
(рс о ,  53 мм рт. ст.).

27.11.91 г. была выполнена аллотрансплантация левого 
легкого. Донор — мужчина 33 лет, у которого была констати­
рована смерть головного мозга после тяжелой черепно-мозго­
вой травмы. Время искусственной вентиляции легких состави­
ло 33 часа. Время ишемии донорского легкого, погружен­
ного в модифицированный раствор Евроколлинз, 5 час 10 мин.

Операция у реципиента была начата с канюляции бед­
ренных сосудов. Технические трудности операции были связаны 
с перерастяжением легкого вследствие основного заболева­
ния и с массивным спаечным процессом. Разделение сраще­
ний и выделение корня легкого сопровождалось значитель­
ной кровопотерей и нарушениями сердечной деятельности. 
Подключение аппарата искусственного кровообращения и 
большой объем гемотрансфузии позволили стабилизировать 
состояние больного и выполнить трансплантацию легкого. \ 
Операция закончена оментопексией бронхиального анастомоза.

В первые двое суток после операции отмечалось повы-



шейное отделение крови по дренажам, что потребовало 
пополнительных гемотрансфузий. К началу третьих суток 
состояние больного стабилизировалось, восстановилось соз- 

ание однако перевод его на самостоятельное дыхание 
сопровождался ухудшением показателей газового состава

КР°Иммуносупрессивная терапия включала циклоспорин А, 
азатиоприн и антитимоцитарный глобулин. К исходу первой 

-недели рентгенологически легкое было расправлено (рис. 16).
На фоне искусственной вентиляции легких с положитель­

ным давлением в конце выдоха 8— 10 см вод. ст. и кон­
центрацией кислорода в дыхательной смеси 40 % показатели 
газового состава крови были удовлетворительными (Р 0 2 
75 мм р.т. ст. и Р т „ 34,6 мм рт. ст.). Контрольная эхо- 
кардиография выявила уменьшение размеров правого желу­
дочка и нормализацию давления в легочной артерии.

Уровень циклоспорина в сыворотке крови колебался 
от 120 до 400 нг/мл. Тем не менее, на 5-е, 12-е и 20-е 
сутки после операции были диагностированы кризы отторже­
ния, потребовавшие усиления иммуносупрессивной терапии, 
назначения больших доз метипреда. Кризы отторжения были 
купированы, однако к началу 3-й недели появились признаки 
несостоятельности бронхиального анастомоза и прогрессирую­
щей бактериальной и грибковой инфекции (рис. 17).

На 24-е сутки после операции при нарастающих явле­
ниях дыхательной и сердечной недостаточности больной 
скончался. На секции выявлена сливная пневмония транс­
плантата, несостоятельность бронхиального анастомоза (мем­
бранозной его части), прикрытая лоскутом большого саль­
ника.

О Б С У Ж Д Е Н И Е

I Анализируя эти наблю дения, в первую очередь 
следует ответить на вопрос, была ли показана  
трансплантация легкого  наш им  пациентам? Мы 
полагаем, что оба пациента  были оперированы 
по жизненным показан и ям . Во-первых, на сегод­
няшний день первичная  эм ф изем а  легких является  
терапевтически инкурабельной. Не сущ ествует 
метода ее проф илактики , а прим еняем ая , в основ­
ном симптоматическая, терапия  д а е т  непродолж и­
тельный эф ф ект. Именно поэтому в последние 
годы были сущ ественно расш и рен ы  показан и я  к 
различным видам  тран сп л ан тац и и  легких при 
эмфиземе, и первые результаты  о казал и сь  об н а ­
деживающими [8]. Так, J. P. D u c h a te l le  (1991) 
сообщил, что если с 1983 года по 1988 год в 
Hôpital B ea u jo n  тран сп л ан тац и и  легких произво­
дились только при ф иброзирую щ их заб олев ан и ях  
легких, то к 1991 г. уж е  выполнено 15 т р а н с ­
плантаций легких  при первичной эмф иземе, причем 
у 8 из них бы ла вы явлена  со-антитриптическая 
недостаточность: В ы ж или  12 (80 % ) из 15 боль­
ных. З а  исключением одного, все они перестали 
быть кислородозависимы ми и имели хорошие 
функциональные показатели . А налогичные резуль­
таты приводят и другие  исследователи [7, 11, 14].

Отсюда логично возни кает  вопрос: какой вид 
трансплантации легкого предпочтительнее было 
выполнить у наш их пациентов? К ак  известно, 
трансплантация ком плекса  «сердце — легкое» по­
казана больным с необратимы ми изменениями 
в сердце и легких [10]. Т ран сп л ан тац и я  обоих 

I  легких предприним ается  обычно при з аб олеваниях , 
осложненных инфекцией, при бронхоэктазии, му- 
ковисцидозе [7, 11].  Т ран сп л ан тац и я  изолирован-

ного легкого в подобных случаях, как правило, 
не производится, так  как существует опасность 
инф ицирования тран сп л ан тата  из собственного 
легкого. П оэтому в связи с безуспешностью 
первых односторонних трансплантаций при эмф и­
земе и других обструктивных заболеваниях  лег­
ких б и л ат е р ал ьн а я  трансплантация  рассм атрива­
л а с ь  как операция выбора [5, 11, 16]. Что к а с а ­
ется  трансплантации  изолированного легкого при 
генерализованной эмфиземе легких, то длительное 
врем я  подобная операция считалась  физиологи­
чески неоправданной. Основным мотивом этой 
точки зрения являлось  теоретическое предполо­
жение об опасности перерастяж ения остав­
шегося легкого с возм ож ны м  сдавлением тр ан с ­
п л ан тата  и возникновением вентиляционно-перфу- 
зионного д и сбал ан са . Так, P. I. S tevens  (1972) 
выполнил одностороннюю трансплантацию  легко­
го двум  больным, страдавш им  эмфиземой легких, 
и в обоих случаях  на серии сканнограмм было 
отмечено неравномерное распределение воздуш ­
ного и перфузионного потоков меж ду собствен­
ным легким и трансплантатом . П ерф узия  тр ан с ­
п л ан тата  составила  70 % , в то время как объем 
вентиляции не превы ш ал 30 %. Таким образом, 
авторы  пришли к выводу о том, что трансплантат  
является  функциональным шунтом. Аналогичные 
данны е приводил и J. D. Cooper (1989) [18].

В то ж е  время другие исследователи на осно­
вании экспериментальны х и клинических наблю ­
дений оспариваю т это положение. Так, по данным 
F. S. Veith et al. [20], выполнивших тран сп л ан ­
тацию  изолированного  легкого на модели экспе­
риментальной эмф иземы  у собак, трансплантат  
получает большее количество крови, нежели собст­
венное легкое, а его вентиляция либо т а к а я  же, 
либо еше лучше. А ртериальная  гипоксия была 
отмечена авторам и  только в случае появления 
инф ильтрации в трансплантированном  легком 
вследствие отторж ения  или пневмонии. А налогич­
ные законом ерности  были отмечены у двух б оль­
ных, которым была выполнена односторонняя 
тр ан сп л ан тац и я  легких.

Н аш и наблю дения та к ж е  свидетельствуют об 
отсутствии вентиляционно-перфузионного дис­
б а л а н с а  после пересадки одного легкого у эм ф и­
зем атозны х больных. О ба пациента сразу  же 
после операции отметили значительное улучш е­
ние, облегчение ды хания, слизистая губ и ногте­
вые л о ж а  стали розовыми. Существенно улучш и­
лись показатели  газов  крови, на 2— 3-и сутки 
уменьш ились размеры  печени и, что очень важ^ю, 
норм ал и зовал и сь  давление в легочной артерии 
и размеры  сердца. Все это свидетельствует о 
полноценном включении в кровоток и газо ­
обмен трансплантированного  легкого. На рентге­
нограм м ах  пересаж енное легкое выглядело р а с ­
правленным, без инфильтративных изменений. 
Больной Т., кроме того, с 3-го дня после тр а н с ­
плантации  ходил и об служ ивал  себя в палате. 
Н аконец , следует отметить, что трансплантация



изолированного  легкого  — более простая  о п ер а ­
ция и ей следует о тд а в а т ь  предпочтение у лиц  
старш его  во зр аста ,  а т а к ж е  при наличии ф акторов 
операционного  риска [3, 18].

Следует подчеркнуть, что эм ф и зем а  легких у 
наш их больных о сл о ж н и л ась  гипертензией — 
перед тран сп л ан тац и ей  давление  в легочной 
артерии было соответственно 60 и 75 мм рт. ст.

Д и ску таб ел ен  вопрос и о подключении А И К  
при тран сп л ан тац и и  легкого. М. К. P a s q u e  (1991) 
считает, что тр а н с п л а н та ц и я  изолированного  л е г : 
кого вполне о п р а в д а н а  у лиц  с терм инальной 
легочной гипертензией, но в таких  случаях  необхо­
димо подключение искусственного к р о в о о б р а щ е ­
ния. И з 9 пациентов с первичной легочной гипер­
тензией у 6 с р а зу  ж е  после односторонней 
тран сп л ан тац и и  легкого  отмечена н о рм ал и зац и я  
д а вл е н и я  в легочной артерии и сердечного индекса, 
что, по мнению ав т о р а ,  в значительной степени 
обусловлено снижением  легочного сосудистого 
сопротивления. Все они ж ивы  в сроки до  15 м еся ­
цев.

В связи  с этим операция  у обоих реципиентов 
была н а ч а т а  с кан ю лирования  бедренных сосудов 
с целью вспом огательного  кровообращ ения  и 
дополнительной оксигенации крови. П осле торако- 
томии в обоих случаях  вы явлены  вы раж енны е  
спаечны е с р а щ ен и я  плевры, что с о зд ав а л о  д опол­
нительные трудности  при выделении легкого. 
У больного Т. вспом огательное кровообращ ение  
начато  лиш ь после того, к а к  было установлено, 
что п ер еж ати е  левой  ветви легочной артерии 
с о п р о в о ж д а л о с ь  падением артериального  д а в л е ­
ния и гипосистолией. Во втором случае  у ж е  вы де­
ление легкого  из спаек  привело к вы ш е н а зв а н ­
ным ослож нениям , в связи  с чем А И К  был 
подключен сразу  ж е  после торакотомии. В обоих 
н аблю дениях  в раннем  послеоперационном пе­
риоде (в течение первых суток) констатированы  
последствия гепаринизац ии  в виде повышенной 
кровоточивости из плевральной  полости, что, 
естественно, не могло не отрази ться  на последую ­
щем течении реп арати вн ы х  процессов в п ереса­
ж енном  легком. Не исключено, что м ассивная  
гем остатическая  тер ап и я  бы ла одним из ф а к т о ­
ров, т а к ж е  неблагоприятно  повлиявш их на крово­
с н аб ж ен и е  тран сп л ан ти рован н ого  легкого.

М ногие авторы  сооб щ ал и  о необходимости 
оментопексии линии а н астом оза  с целью ранней 
р е в а с к у л яр и за ц и и  и ускорения репаративны х  про­
цессов [ 7 , 14 ] .  В специально  проведенной нами 
серии эксперим ентальны х исследований были 
получены дан н ы е  о благоприятном  влиянии 
ом ентопластики  на з а ж и в л е н и е  бронхиального  
а н асто м о за  [2]. В первом наблю дении, преследуя 
цель м аксим ального  сокращ ен и я  объем а  о п ер а ­
ции, оментопексия не вы полнялась . Хотя о с л о ж ­
нений со стороны бронхиального  ан астом оза  не 
отм ечалось, тем не менее на секции в главном 
бронхе т р а н с п л а н т а т а  были вы явлены локальны е 
некротические изменения, по-видимому, обуслов­

ленные иш емическими расстройствам и . Во втором 
наблю дении, несм отря  на оментопексию линии 
ан асто м о за ,  возни кла  несостоятельность бронха 
основной причиной которой бы ла длительная 
И В Л . П о всей вероятности, неблагоприятное 
воздействие о к а за л и  зн ач и тел ь н ая  кровопотеря 
а т а к ж е  больш ие дозы  м етипреда, назначенные 
в связи  с повторными кри зам и  отторжения* 
Эти данны е  согласую тся  и с литературными 
источниками [14, 15].

К акие  ф ак торы  сы грали  реш аю щ ую  роль в 
летальном  исходе? Несомненно, одними из них 
были рецидивирую щ ие реакции отторжения. 
Что к а с ае т ся  иммуносупрессивной терапии, то 
нами исп ол ьзуем ая  ничем не отл и ч алась  от обще­
принятой при т р а н с п л а н та ц и я х  легких и включала 
циклоспорин, а затиоприн  (имуран) и АТГ (анти- 
тим оцитарны й глобулин) .  Д и а г н о з  острого оттор­
ж ения , впервы е возникш его в середине второй 
недели, стави л ся  на основании следую щ их крите­
риев: повы ш ения тем пературы  тела  (у боль­
ного Т .) ,  изм енения газового  состава  крови, по­
явления  инф ильтративны х очагов  в нижней доле 
тр а н с п л а н та та  и повы ш ения активности Т-лимфо- 
цитов. В обоих наблю дениях  был получен положи­
тельны й ответ на внутривенное введение мети­
преда, что ретроспективно свидетельствовало о 
кризе  отторж ения . О днако  на ф оне высоких доз * 
м етилпреднизолона  возни кла  а к ти в а ц и я  вирусно­
бактериальной , а т а к ж е  грибковой инфекции, ле­
чение которой после тран сп л ан тац и и  легкого 
или ком плекса  «сердце — легкое» представляет 
собой чрезвы чайно  слож ную  зад ач у . Решение ее,, 
судя  по публ и кац и ям  последних лет, на нынешнем 
этапе  я в л я е тс я  проблем атичны м  [ 1 , 4 , 9 ,  12].

В озм ож н ость  излечения инф ицированны х боль­
ных р я д  хирургов видит только  в ретрансплан­
тации  органов  [12]. Попытки других авторов 
добиться  улучш ения состояния путем снижения 
д оз  ан ти б актер и ал ьн ы х  преп аратов  с использо­
ванием  различны х  методов экстракорпоральной 
детоксикации  в лучш ем  случае  приводили к хро- f 
низации процесса, в худш ем — к полиорганной 
паренхим атозной  недостаточности [1].  П оданным
В. И. Ш у м а к о в а  (1991 ),  подобные больные после 
тр а н сп л ан тац и и  сердца  погибали  в течение 
первых м есяцев [1].

П о обобщ енны м  сведениям  интернационального 
тр а н с п л ан тац и он н ого  регистра  годичная  выжи­
ваем ость  после тр а н сп л ан тац и и  легких в период 
с 1983 по 1989 гг. (115 реципиентов) бы ла  около 
50 % , в 1989— 1991 гг. (471 больной) она повыси­
л а с ь  до  69 % [6]. Н адо  полагать ,  что накопле­
ние клинического опыта и глубокий ан ал и з  к а ж ­
дого наблю дения  будут способствовать  сущест­
венному улучш ению  как  непосредственных, так  и 
отдаленны х результатов .

Л И Т Е Р А Т У Р А

1. Ш умаков В. И., Казаков Э. И., Хубутия А. Ш. и др.
Инфекционные осложнения при трансплантации сердца / /



Грудная и сердечно-сосудистая хир.— 1991.—№  2.—
С. 3—6.

2. Яблонский П. К., Кузнецов И. М., Рябуха Н. А., Л е ва ­
шов Ю. Н. Экспериментальное обоснование оптималь­
ного способа формирования бронхиального анастомоза 
при трансплантации изолированного легкого / /  Всесоюз­
ный конгресс по заболеваниям органов дыхания, 2 -й: 
Резюме.— Челябинск, 1991.— С. 202.

« 3. Andreassin В., Duchatelle  J. P., M al И. et al Lung trans-
plantation for emphysema and distended lungs / /  In ter­
national Lung T ransp lan ta t ion  Seminar, 2-nd: Procee­
dings.— Zurich, 1991.— P. 22.

4 Brooks R. G. Infectious complications in hear t- lung  t r a n s ­
plant recipient / /  Am. J. Med.— 1985.— Vol. 79, N 4.— 
P. 412—422.

5. Cooper J. D. Bilateral lung t ran sp lan t  / /  In ternational 
Lung T ransp lan ta t ion  Seminar, 2-nd: Proceedings.— 
Zurich, - 1 9 9 1 . - P. 30.

6. Cooper J. D. In ternational lung  t ran sp lan t  registry  11 
Ibid.— P. 82.

7 Cooper J. D. Herbert Sloan lecture. Lung transp lan ta tion  / /  
Ann. Thorac. S u rg .— 1989.— Vol. 47, N 1.— P. 28—44.

8. Duchatelle J. P., A ndreass ian  B., S le im an Ch. et al. 
Reappreation of single lung t ra n sp la n ta i  for emphysema / /  
International Lung  T ransp lan ta t ion  Seminar, 2-nd: P ro ­
ceedings.— Zurich, 1991.— P. 39.

9. Dumer J. S., M ontero  C. G., Griff i th B. P. et al Infections 
in heart-lung  t ran sp lan t  recepient / /  T ransp lan ta t ion .—
1986.— Vol. 41, N 6.— P. 725—729.

10. Hutter J. A.,  Despins P., H igenbottam  T. et al. Heart- 
lung t ransp lan ta tion :  Better use of resourses / /  Am. 
j .  Med.— 1988.— Vol. 55, N 7.— P. 4 — 11.

11. Kaiser L. R. Comparison of single and bilateral t r a n s ­
plantation for emphysema / /  International Lung T rans­
plantation Seminar, 2-nd: Proceedings.— Zurich, 1991.— 
P. 76.

12. Klepetko V/. Special consideration of management of 
tracheobronchial problems / /  Ibid.— P. 42.

13. Pasque М. K. Single lung transp lan ta tion  for pulmonary 
hypertension; Technical and immediate hemodynamic re­
sults  / /  Ibid.— P. 11—20.

14. Patterson G. A., Cooper J. D. S ta tu s  of lung tran sp lan ta ­
tion / /  Surg .  Clin. North Am.— 1988.— Vol. 68, N 3.— 
P. 545—558.

15. Patterson G. A., Todd T. R., Cooper J. D. et al. Airway 
complications after double lung transplanta tion / /  
J. Thorac. Cardiovasc. S u rg .— 1990.— Vol. 99, N 1.— 
P. 14—21.

16. Patterson G. A. Double lung transp lan ta tion  / /  Clin. Chest 
Med.— 1990.— Vol. 1, N 2.— P. 227—233.

17. S tevens  P. М., Johnson P. С., Bell R. L. et al. Regional 
ventilation an perfusion after lung transplanta tion ' in pa ­
tient with emphysema / /  N. Engl. J. Med.— 1970.— Vol. 28, 
N 2.— P. 245—249.

18. Trulock E. P., Egan Т. М., Kouchoukos N. T. et al. 
Single lung transp lan ta tion  fo severe obstructive pulmonary 
diseases / /  Chest.— 1989.— Vol. 96, N 4.— P. 738—742.

19. Trulock E. P. Recipient-selection for lung, heart-lung trans- 
plantat io  / /  International Lung T ransplantation  Seminar, 
2-nd: Proceedings.— Zurich, 1991.— P. 1—3.

20. Veith F. S., Koerner S. C. Single lung transplanta tion  
in experimental and human emphysema / /  Ann. S urg .—
1973.— Vol. 178, N 3.— P. 463—476

П о сту п и л а  15.06.92.

©  К О Л Л Е К Т И В  А В Т О Р О В ,  1992 

У Д К  6 1 6 .2 4 -0 9 2 -0 56 .7 6

Г. В. Б ело ва ,  Т. Н. К опьева , Л . И. Д во р е ц ки й ,  Н. А. Д и д к о в с к и й

С Л У Ч А Й  С Е М Е Й Н О Й  П Е Р В И Ч Н О Й  Ц И Л И А Р Н О Й  Д И С К И Н Е З И И  
Б Е З  О Б Р А Т Н О Г О  Р А С П О Л О Ж Е Н И Я  В Н У Т Р Е Н Н И Х  О Р Г А Н О В

НИИ ФХМ М3 РФ

Синдром З и в е р т а -К а р т а ге н е р а  — тр и ад а , вклю ­
чаю щ ая в себя  полное или частичное обратное 
располож ение внутренних органов, бронхоэктазы  
и пансинуит, был впервые описан в 1902 году
А. К. Зивертом , но более широкую известность 
получил в 1933 году после опубликования работ 
М. K a r ta g e n e r  [4]. О днако  в последние годы 
работами р яд а  авторов [5] было доказан о , что 
триада З и в е р т а -К а р т а ге н е р а  является  одной из 
частных форм синдрома первичной цилиарной 
дискинезии ( П Ц Д ) .  В основе П Ц Д  л е ж а т  наслед­
ственные наруш ения  подвижности ресничек м ер ц а ­
тельного эпителия респираторного  тр а к та  и род ­
ственных структур, в частности ж гутиков сп ерм а­
тозоидов [7]. Кром е того, считается, что не только 
поражение респираторной системы, но и наруш е­
ние в эм бриональном  периоде естественной р о т а ­
ции внутренних органов т а к ж е  связан о  с утратой 
подвижности ресничек [3], что и обуславливает  
случайность декстра-позиции и не м ож ет явл яться  

I облигатным признаком  П Ц Д .
Д а н н а я  патология  относится к числу генети­

чески детерм инированны х заб олеван и й  [6]. Ци-

лиарны й деф ект  возможен приблизительно в 
200 генах, ответственных за  синтез цилиарных 
белков [3], что является  причиной различных 
ультраструктурны х изменений ресничек м ерца­
тельного эпителия трахеобронхиального  дерева 
и наследуется  по аутосомно-рецессивному типу
[8]. М орфологические изменения обычно сопро­
вож даю тся  наруш ением частоты и синхронности 
дви ж ен и я  ресничек (цилиарной дискинезий). 
О днако  работам и  С, К о Б э т а п  et а1. (1980)
показано , что у части больных с цилиарной дис- 
кинезией сохраняется  норм альная  ультраструк­
тура.

Ц и л и а р н а я  дискинезия вы зы вает резкое ухуд­
шение м укоцилиарного транспорта  легких (М Ц Т ), 
так  как цилиарный компонент является  одним из 
основных в сложном комплексе механизмов, 
обеспечиваю щ их очищение трахеобронхиального 
дерева . Н аруш ения  в данной системе способ­
ствуют ф орм ированию  бронхиальной обструкции, 
а последую щ ее присоединение инфекции создает 
условия  д л я  хронического воспалительного про­
цесса в бронхолегочной системе, что и является


