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Проблема аллотрансплантации трахеи сущест
вует давно, она достаточно хорошо разработана 
в эксперименте, но, к сожалению, в клинике до 
настоящего времени редко удавалось добиться по
ложительных результатов. Резекция трахеи (до 
12 колец) и ее бифуркации оказалась выпол
нима у больных с доброкачественными и злока
чественными опухолями трахеи и бронхов [ 1, 2, 3, 
11]. Однако в тех случаях, где наложить трахео
бронхиальный анастомоз не представляется воз
можным, в частности при выраженных рубцовых 
изменениях трахеи или окружающей клетчатки, 
единственным способом спасти жизнь пациента 
является ее аллотрансплантация. Первая и един
ственная успешная аллотрансплантация 10 колец 
грудного отдела трахеи в два этапа была пред
принята К- G. Rose et al. в 1978 году мужчине 
21 года, страдавшему рубцовым стенозом трахеи 
[20]. В  то же время случаи, когда трансплан
тация трахеи является последним шансом сохра
нить больному жизнь, нередки. Иллюстрацией то
му служит наше наблюдение.

Больная 3., 24 лет, госпитализирована во В Н И И П
11.11.90 г. с клиникой декомпенсированного стеноза груд
ного отдела трахеи, дыхательной недостаточности 111 степени. 
Из анамнеза известно, что первые признаки заболевания 
появились в июле 1988 г. в виде продуктивного кашля, 
затрудненного дыхания и приступов удушья, возникающих 
преимущественно в горизонтальном положении. При фибро- 
бронхоскопии, выполненной в стационаре г. Тарту, выявлен 
стеноз неясного генеза всего грудного отдела трахеи. 
Дифференциальный диагноз проводился между загрудинным 
зобом и опухолью трахеи. В связи с ухудшением состояния 
в этой же больнице ей была выполнена стернотомия. Диагно
стирован идиопатический фиброзирующий медиастинит со 
сдавлением грудного отдела трахеи на значительном про
тяжении. Произведена биопсия, диагноз подтвержден гисто
логически. После операции произведено бужирование трахеи, 
и больная в удовлетворительном состоянии выписана на ам
булаторное лечение. В 1990 г. отмечено нарастание одышки, 
наблюдались эпизоды апноэ, требовавшие реанимационных

мероприятий. При бронхоскопии, произведенной во ВН И И П , 
выявлена значительная ригидность грудного отдела трахеи f  
со стенозом ее просвета до 3— 4 мм за счет сдавления извне. 
Бужирование давало временный эффект.

При явлениях декомпенсированного стеноза трахеи боль
ная вновь госпитализирована во ВН И И П . На томограммах 
(рис. 1 ) выявлено резкое сужение грудного отдела трахеи. 
При бронхоскопии обнаружено сужение просвета трахеи до 
1— 3 мм. Бужирование оказалось неэффективным. Учитывая 
прогрессирующее ухудшение состояния больной и бесперспек
тивность консервативной терапии, было решено выполнить 
аллотрансплантацию трахеи.

Такая возможность представилась в ночь с 25 на 26 ноября 
1990 г. Донором оказалась 53-летняя женщина, получившая 
в автокатастрофе травмы, не совместимые с жизнью (ушиб 
головного мозга тяжелой степени, перелом основания черепа, 
закрытый перелом костей таза, шейки правого бедра, тупая 
травма живота, разрыв мочевого пузыря). Отрицательная 
cross-mutch реакция свидетельствовала об иммунологической 
совместимости тканей донора и реципиента. Идентичными 
оказались группы крови и размеры грудной клетки. Ввиду 
крайней гемодинамической нестабильности донора транспорти
ровка его оказалась невозможной. По этой причине произве- 
ден дистанционный забор донорской трахеи с доставкой ее 
в растворе Евроколлинз.

Во ВН И И П  параллельно была начата операция у реци
пиента. Использована высокочастотная вентиляция легких. В ы 
полнена заднебоковая торакотомия в V  межреберье справа.
В области заднего средостения выявлен выраженный рубцовый 
процесс, вовлекающий трахею, пищевод, дугу аорты, брахио
цефальные сосуды и верхнюю полую вену (рис. 2). Мобили
зация трахеи оказалась невозможной. В связи с этим она была 
пересечена над бифуркацией на уровне 2 -го кольца, а За
тем иссечены ее стенки (рис. 3);. Аллотрансплантат подшит 
одиночными узловыми швами с большими техническими труд
ностями в краниальном отделе, а затем и в каудальном 
(рис. 4). После этого больная была уложена на левит бок, 
произведена верхнесрединная лапаротомия, мобилизован боль
шой сальник на сосудистой ножке (рис. 5), через треуголь
ник Морганьи проведен в плевральную полость и окутан 
вокруг пересаженной трахеи. Время ишемии трансплантата 
составило 320 минут. Операция была закончена дренирова- 
нием плевральной полости и ушиванием ран. Спустя 4 ча
са больная была экстубирована. Продолжена инфузионная 
терапия, назначены антибиотики, муко- и бронхолитики. В 
первые дни после операции иммуносупрессивная терапия 
включала циклоспорин А ( 8  мг/кг в сутки) и азатиоприн 
( 2  мг/кг в сутки).



Рис. 1. Томограмма заднего средостения больной 3., 24 лет.

Резкий стеноз грудного отдела трахеи.

Течение ближайшего послеоперационного периода было 
гладким. Уже на 4-е сутки во время фибробронхоскопии 
слизистая трансплантата выглядела розовой и умеренно кро
воточащей, что могло свидетельствовать о его реваскуляри- 
зации. Просвет трахеи был нормальным, отчетливо опреде
лялся хрящевой рисунок (рис. 6 ). Показатели клеточного 
и гуморального иммунитета соответствовали таковым при нор
мальном течении после трансплантации почек (рис. 7). Од
нако на 10-е сутки состояние больной ухудшилось. Появи
лась одышка и мучительный непродуктивный кашель, темпе
ратура тела повысилась до 38,3 °С . При бронхоскопии транс
плантат выглядел ишемизированным с сероватым оттенком 
и налетами фибрина, участками некротизированной слизистой 
оболочки. При срочном гистологическом исследовании биопта- 
та выявлен некроз слизистой оболочки (рис. 8 ). Отмечено 
также увеличение показателей клеточного иммунитета (см. 
рис. 7), что в совокупности позволило диагностировать при
знаки отторжения трансплантата. Иммуносупрессивная тера
пия была дополнена введением ударной дозы метипреда 
( 1 0  мг/кг) и антитимоцитарного глобулина в дозе 2  мг/кг 
(рис. 9). Уже через двое суток состояние больной улучши
лось, нормализовалась температура тела, значительно умень
шился кашель и снизилась активность клеточного иммуни
тета. При бронхоскопии сохранялись участки некротизиро- 
ванного эпителия и разрастание грануляций, умеренно сте- 
нозирующих просвет трахеи. На фоне усиления иммуносупрес
сии отмечена активизация вирусно-бактериальной инфекции 
в трахеобронхиальном дереве, которая была подавлена на
значением ацикловира и тиенама.

Рис. 2. Схема патологии. Выраженный рубцовый процесс 
средостения, вовлекающий трахею, пищевод, дугу аорты, 

брахиоцефальные сосуды и верхнюю полую вену.

Рис. 3. Вид операционного поля после иссечения грудного 
отдела трахеи.

Показаны остатки рубцовых тканей на аорте и ее ветвях (схема).

Уровень циклоспорина А в сыворотке крови в течение 
всего послеоперационного периода был в пределах 140— 
579 нг/мл. Состояние больной к исходу 2-го месяца стаби
лизировалось, рентгенологически патологических изменений 
в легких не определялось (рис. 10). При томографии кон
статировано умеренное сужение просвета трахеи (рис. 1 1 ). 
При фибробронхоскопии (рис. 12) отмечена эпителизация 
трахеи и анастомозов, умеренное сужение просвета трансплан
тата до 10 мм. На рис. 13 показана динамика сопротивле
ния дыхательных путей до и после операции. Оказалось, 
что сопротивление дыхательных путей после операции сни
зилось в 2 раза. В дальнейшем иммуносупрессивная тера
пия продолжена тремя препаратами — циклоспорином А 
( 2  мг/кг в сутки), азатиоприном (1  мг/кг в сутки) и пред- 
низолоном (0 ,2  мг/кг в сутки).

Рис. 4. Вид операционого поля после имплантации донорской 
трахеи (схема).

Рис. 5. Схема мобилизации большого сальника.
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Рис. 6 . Эндофото аллотрансплантата на 4-е сутки после
операции.

Просвет трахеи нормальный, отчетливо определяется хрящевой рисунок, 
слизистая умеренно кровоточит.

Рис. 8 . Эндофото аллотрансплантата на 10-е сутки после
операции.

Налеты фибрина и участки некротизироваиной слизистой оболочки. 
Хрящевой рисунок сглажен.

Фиброзирующий медиастинит, по определению 
Е. J .  Dunn (1990), представляет собой инвазив
ный и компрессионный процесс, ведущий к раз
витию ряда клинических синдромов, связанных 
с хроническим гранулематозным поражением сре
достения [10]. Основным патологическим субстра
том этого заболевания является плотная фиброз
ная масса, в типичных случаях локализующаяся 
в верхнем средостении, т. е. на уровне бифурка
ции трахеи и корня легких. Генез патологиче
ских изменений клетчатки средостения до сих пор 
не установлен. Согласно наиболее распространен
ной точке зрения в этиологии фиброзирующего

О  Т-лимфоциты „активные" 
Т-лимфоциты 
HLA-DR^-лимфоцитов 
CD 3 8 ' -лимфоцитов 
Хемилюминисценция лейкоцитов

медиастинита ведущая роль принадлежит 
Histoplasma capsulatum или ее фильтрующемуся 
водорастворимому антигену, которые, первично 
попадая в альвеолы, с течением болезни распро
страняются на клетчатку средостения [13, 14]. 
Этот факт подтвержден многими исследования
ми, при которых в операционном материале об
наруживалась инкапсулированная Histoplasma 
capsulatum. Тем не менее, дифференциальный ди
агноз в таких случаях следует проводить также 
с туберкулезом, бластомикозом, лимфомой, сар- 
коидозом, сифилисом, кокцидиомикозом, актино- 
микозом, силикозом и другими заболеваниями 
[15, 19]. Существует также предположение об 
аутоиммунном механизме склероза клетчатки сре
достения по аналогии с другими коллагенозами 
(типа забрюшинного фиброза, зоба Риделя, скле-
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Ю г Глюкокортикоиды

1
- J

7сут Юсут 14сут 21сут ЗЗсут 50сут

Г
\ \ Циклоспорин

— Азатиоприн \____________  \ г----------------- л
■—   ^------------

 I j  I г 1----------------1---------------- 1----------------- 1----------------г------------1---------------- [—

Ю 20 30  40 50 60
Дни после операции

Рис. 7. Динамика некоторых показателей клеточного иммуните
та в послеоперационном периоде у больной 3., 24 лет.

3 Пульмонология №  2

Рис. 9. Схема иммуносупрессивной терапии больной 3.,
24 лет.
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ние в патологический процесс сосудов было оче
видным, каких-либо клинических проявлений от
мечено не было. Этот факт, вероятнее всего, объяс
няется постепенным развитием заболевания, со
провождающимся формированием коллатераль
ной сетки кровообращения.

Возникновение трахеального синдрома обуслов
лено прорастанием коллагена и грануляционной 
ткани в стенку трахеи, несмотря на ее плотную 
хрящевую основу. В  клинической картине у по
давляющего большинства подобных больных пре
обладает симптоматика тяжелой трахеобронхиаль
ной обструкции [4, 5, 18]. Наше наблюдение 
подтверждает этот вывод.

Лечение подобных больных представляет собой 
трудную задачу. Принято считать, что назначе
ние антибиотиков и амфотеррицина Б в таких 
случаях неэффективно [8, 14, 17]. Предприни
мавшаяся в ряде случаев кортикостероидная те
рапия также не оказывала какого-либо влияния 
на течение заболевания [5, 7, 24]. К ак  пока
зал опыт, бужирование трахеи дает только кратко-

Рис. 10. Обзорная рентгенограмма грудной клетки больной 3. 
после операции.

В легких без инфнльтративных изменений. Некоторое расширение тени 
средостения за счет большого сальника.

розирующего холангита) [6, 16, 17, 25]. Резуль
таты патоморфологического исследования мате
риала в нашем наблюдении позволяют предпо
ложить сочетание медиастинальной гранулемы и 
фиброзирующего медиастинита, которые многие 
исследователи считают различными фазами одно
го и того же патологического процесса [6, 12, 
25]. Всестороннее клиническое обследование боль
ной, включая ультразвуковое исследование, не 
выявило гранулематозного поражения забрюшин- 
ной клетчатки или других органов и систем.

Нами также не получено данных, свидетельст
вующих о ведущей этиологической роли какого- 
либо одного из вышеперечисленных факторов, что 
позволило думать о наличии идиопатического фиб
розирующего медиастинита.

В клиническом течении его принято выделять 
несколько синдромов: сосудистый, трахеоброн
хиальный, легочный, перикардиальный и эзофа- 
геальный. По мнению Е). Б. Ре1§т е! а1., бес
симптомные формы заболевания составляют око
ло 4 0 %  всех наблюдений [12]. В какой-то ме
ре вероятность возникновения тех или иных кли
нических симптомов и степень их выраженности 
зависят от локализации процесса и особенностей 
его распространения. Чаще других в литерату
ре описывается сосудистый синдром в виде комп
рессии сосудов корня легкого, верхней полой вены, 
наличие легочной гипертензии и пр. [9, 21]. В  на
шем наблюдении, несмотря на то, что вовлече

Рис. 11. Боковая томограмма средостения через 2 месяца 
после аллотрансплантации трахеи.
Умеренное сужение просвети трансплантата.



^  Рис. 12. Эндофото аллотрансплантата через 2 месяца
после операции.

Умеренное сужение просвета трансплантата до 10 мм. Отчетливо прослежи
вается хрящевой рисунок, эпителий по линии анастомоза и трансплантата.

временный эффект. При ограниченном стенозе вы 
полнялась резекция бифуркации трахеи с анасто
мозом трахеи и левого главного бронха [21]. 
В  нашем наблюдении отмечалось тотальное по
ражение грудного отдела трахеи, усугубившееся 
склеротическим процессом, развившимся в перед
нем средостении после предшествующей опера
ции. В  таких случаях аллотрансплантация трахеи, 
по-видимому, оказывается единственным способом 
восстановления проходимости дыхательных путей.

К ак  уже отмечалось, в 1978 г. была выпол- 
Ф  нена успешная двухэтапная аллотрансплантация 

трахеи [20]. На первом этапе донорская тра
хея была подшита в правую кивательную мыш
цу с целью ее надежной реваскуляризации, а 
затем через три недели была произведена ее ор- 
тотопическая трансплантация.

Не менее важным является вопрос об анти
генных свойствах трахеи. По мнению К. Sesterh- 
enn, К. G. Rose (1979), иммуногенность трахеи

Потои

Бронхиальное сопротивление вдоха.нПа-л с

Рис. 13. Величина сопротивления дыхательных путей у 
больной 3. до и после аллотрансплантации трахеи.

значительно ниже, чем кожи, печени, почек и т. д. 
[23]. Тем не менее гистосовместимости тканей 
донора и реципиента в своем наблюдении авто
ры уделили самое пристальное внимание, чем 
и объяснили хороший результат оперативного вме
шательства. В последние годы многие исследо
ватели при подборе пар «донор —  реципиент» 
считают достаточным совпадение групп крови и 
размеров грудной клетки. Наше наблюдение поз
воляет считать такой подход несколько упрощен
ным. Острая реакция отторжения, диагностиро
ванная у больной на 10-е сутки после опера
ции на фоне иммуносупрессии циклоспорином и 
азатиоприном, свидетельствует о достаточно вы
соких антигенных свойствах трансплантированной 
трахеи. Более того, уже после купирования кри
за отторжения на некоторых участках трансплан
тата наблюдались некроз и отслойка участков 
эпителия, что может объясняться как реакцией 
отторжения, так и недостаточным его кровоснаб
жением. И это несмотря на то, что в проведен
ных нами экспериментах по оценке различных 
способов реваскуляризации аллотрансплантата 
после оментопексии реваскуляризация наступала 
уже на 4— 5-е сутки. Использование мышечно
го лоскута позволяло добиться аналогичного эф
фекта только на 7— 8-е сутки. По этой причи
не нами и была выполнена оментопексия алло
трансплантата, сыгравшая в его приживлений, 
по всей вероятности, немаловажную роль.

Таким образом, приведенное наблюдение свиде
тельствует о возможности успешной аллотранс
плантации большого фрагмента трахеи, несомнен
но обладающей иммуноантигенными свойствами. 
Эффективность оперативного вмешательства во 
многом зависит от следующих факторов: адекват
ного подбора пары «донор — реципиент», по 
возможности небольших сроков ишемизации до
норской трахеи, прикрытия ее после пересадки 
лоскутом большого сальника на ножке, своевре
менной диагностики ранних признаков отторже
ния и, наконец, от использования современных 
иммуносупрессивных препаратов.
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T H E  T H O R A C IC  PA R T  O F T H E  T R A C H EA  IN A P A T IE N T  
W IT H  ID IO P A T IC  F IB R O S IN G  M E D IA S T IN IT IS  AND A 
M A R K E D  T R A C H E A L  S T E N O S IS

Yu. N. Levashev, P. K. Jablonsky, S. M. Tcherny, S. V.-Orlov,
B. B. Shafirovsky, I. M. Kuznetsov, T. Ye. Dovnar, A. V. Nefyo- щ
dov, L. A. Vishnyakova, V. A. Kartavova, V. K. Kuznetsova,
A. G. Bobkov, /. S. Funloer

S u mma r y
One-step tracheal allotransplantation followed by omentopexy 
of the transplant and anastomotic lines was performed in 
a 24-year old patient suffering form idiopatic fibrotic mediasti- 
•nilis and decompensated stenosis of the thoracic part of the 
trachea. G raft rejection reactions observed postoperatively were 
curbed by high doses of antithymocitic globulin and methylpred- 
nisolone*. Associated viral-bacterial infection .was suppressed 
by acyclovir and tienam. Two months after the operation, 
the-transplant remained viable, its lumen making about 10  mm.

The authors make a conclusion postulating the possibility 
of a successfull allotransplantation of trachea, namely, its 
major fragment ( 1 0  rings), being obviously antigenic and 
immunogenic. The effectiveness of such operations depends 
largely on an adequate matching of a donor and a recipient, 
provided the ischemic period of the donor’s trachea is minimal 
and theigreater omentum graft’s root is used for its revascula
rization. Careful monitoring of the patient for the first signs 
of rejection reaction and application of modem immunosup
pressants is also important.
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Среди наследственных заболеваний легких осо
бое место занимает синдром Картагенера. Это — 
триада, включающая обратное расположение внут
ренних органов, бронхоэкзаты и синуит.

Впервые эта патология была описана А. К. Зи- 
вертом в 1902 г. в журнале «Русский врач» [3], 
а широкое звучание получила после опубликован
ных в 1933 г. работ М. Kartagener [14].

Синдром Картагенера —  достаточно редкое 
стоадание, его распространенность составляет 
1:68 000 [ 10].

Согласно современным представлениям синдром 
Картагенера рассматривается как одна из форм 
первичной цилиарной дискинезии [19]. По су
ществу этот синдром явился первой и классической 
моделью, на которой разрабатывалось учение о 
первичной цилиарной дискинезии как основы хро
нической патологии легких [8, 12].

К ак  известно, к первичной цилиарной дискине-

зии относят заболевания, ори которых имеет место 
наследственно обусловленный дефект строения 
мерцательного эпителия слизистой оболочки рес
пираторного тракта и близких по строению мерца
тельных образований, в частности сперматозоидов 
[22]. Дефект сводится к частичному или полному 
отсутствию динеиновых ручек, радиальных спиц, 
транслокации и изменению числа микротрубочек 
[ 9 ,21 ,24 ] .

Изменение структуры и функции респираторных 
ресничек приводит к нарушению мукоцилиарного 
транспорта. Последующее наслоение инфекции об
условливает формирование хронической воспали
тельной патологии органов дыхания [8, 9, 12, 
21, 24].

Синдром Картагенера относят к генетически 
детерминированным заболеваниям [20]. Считает
ся, что цилиарный дефект возможен в 200 генах, 
ответственных за синтез цилиарных белков [9].


