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ОСлОЖНеНиЯ рАННеГО ПОСлеОПерАЦиОННОГО ПериОдА 
ПОСле трАНСПлАНтАЦии леГКиХ
И.В. Пашков, В.Н. Попцов, Д.О. Олешкевич, С.В. Готье
ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр трансплантологии и искусственных 
органов имени академика В.И. Шумакова» Минздрава России, Москва, Российская Федерация

Трансплантация легких является последним возможным вариантом терапии терминальных стадий забо-
леваний легких в случае неэффективности консервативной терапии. Согласно регистру Международного 
общества трансплантации сердца и легких, в мире выполнено более 60 000 трансплантаций легких. Тяжесть 
послеоперационного периода обусловлена высокой частой послеоперационных осложнений. Осложнения 
послеоперационного периода могут быть разделены на несколько групп: хирургические осложнения, пер-
вичная дисфункция трансплантата и острое отторжение, сердечно-сосудистые, абдоминальные и почечные 
осложнения. Цель данного обзора литературы – анализ основных осложнений в раннем послеоперационном 
периоде после трансплантации легких в мировой практике.
Ключевые  слова: трансплантация  легких,  посттрансплантационные осложнения.
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Lung transplantation is the final treatment option for end-stage lung disease when all possible conservative 
treatment is exhausted. According to the International Society for Heart and Lung transplantation Registry, more 
than 60000 lung transplantations have been performed worldwide. The early post-transplant period following 
lung transplantation remains critical because of numerous complications. These complications can be divided 
into several groups. These are surgical complications, primary graft dysfunction and acute rejection, infection, 
cardiovascular, abdominal and renal disorder. This complications may result in significant morbidity, mortality 
and limit short and long-term survival. The aim of this review is to describe the main postoperative complications 
in first month after lung transplantation in the world practice.
Key words:  lung  transplantation,  post  transplant  complications.

ВВедеНие
Трансплантация легких является общеприня-

тым хирургическим методом лечения заболеваний 
легких в терминальных стадиях дыхательной недо-
статочности. По состоянию на 2016 год, согласно 
регистру Международного общества трансплан-
тации сердца и легких, в мире выполнено порядка 
60 000 трансплантаций легких [1]. Большая часть, 
около 39 000, выполнены в Америке, где ежегод-
но проводится порядка 2500 трансплантаций лег-
ких [2].

иСтОричеСКие АСПеКтЫ рАЗВитиЯ 
трАНСПлАНтАЦии леГКиХ

Первые исторические упоминания о трансплан-
тации легких в эксперименте относятся к началу 
ХХ века [3]. В 40-х гг. ХХ века В.П. Демихов тео-
ретически обосновал и в серии экспериментов воп-
лотил и наглядно продемонстрировал возможность 
ортотопической трансплантации изолированного 
легкого теплокровным животным [4].

Первая однолегочная трансплантация в клинике 
выполнена 11 июня 1963 г. J.D. Hardy, пациент скон-
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чался на 18-е сутки от инфекционных осложнений и 
острой почечной недостаточности [5].

Период с 1963-го по 1978 г. характеризуется еди-
ничными сообщениями о выполненных трансплан-
тациях легких. Из 38 случаев лишь 9 реципиентов 
прожили более 2 недель [6, 7].

В 1975 г. Б.В. Петровский, М.И. Перельман, 
Ю.Я. Рабинович систематизировали мировой опыт 
более 1600 аутотрансплантаций легкого, выполнен-
ных в эксперименте, и актуальный на тот момент 
опыт трансплантации легких в клинике, детально 
описали технику и методику трансплантации легких 
в эксперименте, тем самым создав фундамент для ее 
дальнейшего развития в нашей стране [8].

В 1978 г. J.M. Nelems и J.D. Cooper выполнили 
первую трансплантацию легкого в условиях экстра-
корпоральной мембранной оксигенации (ЭКМО). 
Реципиент скончался на 18-е сутки. На аутопсии вы-
явлен циркулярный некроз бронха трансплантата [9]. 
В 1981 г. B. Reits выполнил серию трансплантаций 
сердечно-легочного комплекса (СЛК) с длительны-
ми сроками наблюдения [10]. В том же году органи-
зовано Международное общество трансплантации 
сердца и легких (International Society for Heart and 
Lung Transplantation – ISHLT). В 1983 г. коллектив, 
возглавляемый J.D. Cooper, сформулировал показа-
ния, разработал технику и эффективно внедрил в 
практику технику однолегочной трансплантации [6]. 
26 ноября 1986 г. S.M. Yacoub выполнил первую дву-
стороннюю трансплантацию en-block [7]. Описанная 
техника сопровождалась значительным количеством 
осложнений, связанных с несостоятельностью тра-
хеального анастомоза.

С 1989 г. в практику внедряется дистанционное 
изъятие легких [11]. Благодаря нововведению значи-
тельно возросло количество трансплантаций: с 89 в 
1989 г. до 1400 в 1995 г. [12].

К 1990 г. относятся первые публикации J.D. Cooper, 
M.K. Pasque, A. Bisson, P. Bonette о двусторонней 
по следовательной трансплантации легких так на-
зываемым clamshell-доступом, то есть единым дву-
межреберным разрезом с пересечением грудины по 
IV межреберью [13].

В 1991 г. сформулирована и позднее воплощена на 
практике концепция использования легочных транс-
плантатов от доноров после остановки эффективного 
кровообращения. В 2001 г. впервые описан случай 
успешной однолегочной трансплантации от донора, 
перенесшего остановку кровообращения, с исполь-
зованием экстракорпоральной (ex  vivo) перфузии 
трансплантата, что позволило значительно расши-
рить пул эффективных доноров за счет считавшихся 
ранее субоптимальными [14].

В 2005 г. Международным обществом трансплан-
тации сердца и легких введена в практику балльная 
шкала приоритетности распределения донорских 

легких – lung allocation score (LAS), определяющая 
приоритетность трансплантации среди реципиентов. 
Позднее аналогичная схема внедрена в практику в 
странах Европы [15]. Введение LAS наряду с либера-
лизацией критериев отбора доноров и реципиентов, 
широкое использование ex vivo перфузии привело к 
росту количества трансплантаций в мире и развитию 
программы трансплантации легких в странах Юж-
ной Америки, Восточной и Юго-Восточной Азии 
и Ближнего Востока [16]. Важной предпосылкой 
к формированию техники трансплантации легких 
в нашей стране является создание в 70-х гг. экспе-
риментальной лаборатории по изучению методов 
противоишемической защиты легких, созданной в 
Санкт-Петербурге на базе Всесоюзного НИИ пуль-
монологии. С.А. Симбирцевым в 1983 г. впервые 
предложены перфузионные методы консервации до-
норских легких. На той же базе в 1989 г. было создано 
первое в СССР отделение трансплантации легких, 
где в 1991 г. впервые выполнена трансплантация изо-
лированного легкого [17].

Первая в России успешная двусторонняя транс-
плантация легких выполнена в Санкт-Петербур-
ге 01.08.2006 г. [18]. Программы трансплантации 
легких начаты и в других крупных медицинских 
центрах. 25.05.2011 г. в НИИ скорой помощи им. 
Н.В. Склифосовского выполнена двусторонняя пос-
ледовательная трансплантация легких [19]. В 2011 г. 
в ФНЦТИО им. ак. В.И. Шумакова выполнена первая 
трансплантация сердечно-легочного комплекса, а с 
сентября 2014 г. начата программа трансплантации 
легких [20].

ПОКАЗАНиЯ К трАНСПлАНтАЦии леГКиХ
Вне зависимости от нозологической формы по-

ражения выделяются следующие общие показания 
к трансплантации легких:

 – выраженное нарушение функции дыхания, 
снижающее качество жизни больного, на 
фоне отсутствия эффекта от максимально 
возможной консервативной терапии;

 – высокий (более 50%) риск смерти пациента 
от заболевания легких в течение ближайших 
2 лет, если трансплантация не будет выпол-
нена.

Важные условия принятия решения о целесооб-
разности трансплантации легких:

 – высокая (более 80%) вероятность выживания 
пациента в течение как минимум 90 дней пос-
ле трансплантации легких;

 – высокая (более 80%) вероятность выживания 
пациента в течение 5 лет после транспланта-
ции при условии адекватной функции легоч-
ного трансплантата (то есть минимальный 
риск смерти от сопутствующих заболеваний 
или состояний) [21].
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Основными показаниями к трансплантации 
легких на основании регистра Международного 
общества трансплантации сердца и легких в пери-
од с 1995-го по 2017 г. являются: хроническая об-
структивная болезнь легких (ХОБЛ) – 30,6%; идио-
патическая интерстициальная пневмония – 25,7%; 
муковисцидоз – 15,4%; идиопатический легочный 
фиброз – 5,6%; недостаточность альфа-1-антитрип-
сина – 4,9%; утрата функции легочного трансплан-
тата – 4,0% и др. [1].

ЭФФеКтиВНОСть трАНСПлАНтАЦии леГКиХ
Медиана выживаемости реципиентов легких со-

ставляет 5,7 года; у реципиентов, перенесших дву-
стороннюю трансплантацию, – 7,1 года против 4,5 
при односторонней.

Реципиенты, прожившие год после ретрансплан-
тации, имеют среднюю продолжительность жизни 
шесть лет. На показатели выживаемости влияют 
показания к трансплантации. Медиана выжива-
емости для пациентов, оперированных по поводу 
муковисцидоза, составляет 11,1 года; идиопати-
ческой легочной гипертензии – 10,0; саркоидоза – 
9,1, недостаточности альфа-1-антитрипсина – 8,7; 
хронической обструктивной болезни легких – 7,0; 
идиопатиче ского легочного фиброза – 6,9 года. 
Цифры актуальны для реципиентов, проживших год 
после трансплантации. Самыми частыми причина-
ми смерт ности в течение 30 дней после операции 
являются первичная дисфункция легочного транс-
плантата (ПДЛТ) и инфекционные осложнения, за 
исключением ЦМВ [22, 23].

ФАКтОрЫ риСКА рАЗВитиЯ  
ОСлОЖНеНиЙ рАННеГО 
ПОСлеОПерАЦиОННОГО ПериОдА, 
АССОЦиирОВАННЫе С дОНОрОМ

Существующие критерии «идеального» доно-
ра легких сформулированы с целью минимизации 
рисков осложнений в посттрансплантационном 
периоде и включают: возраст от 20 до 45 лет; ин-
декс оксигенации более 350; отсутствие в анам-
незе табакокурения; отсутствие патологических 
изменений по результатам рентгенографии орга-
нов грудной клетки и бронхоскопии; отсутствие 
клинически значимых инфекционных заболеваний 
и высоковирулентной флоры при микробиологи-
ческом исследовании БАЛ; длительность ишемии 
менее 4 часов.

Matthew J. Mulligan на основании анализа 
10 995 случаев трансплантации легких базы дан-
ных Объединенной сети по обмену органами (United 
Network for Organ Sharing – UNOS) предложил рас-
ширить критерии до разумного уровня: возраст 
менее 55 лет; отсутствие изменений на обзорной 

рентгенограмме грудной клетки; история курения 
20 пачка/лет или менее; артериальное напряжение 
кислорода 300 мм рт. ст. или более при фракции 
кислорода 100% с ПДКВ 5 см водного столба; от-
сутствие значительной травмы грудной клетки и 
операций на органах грудной клетки в анамнезе; 
отсутствие признаков аспирации и гнойных выде-
лений при бронхоскопии; отсутствие вирулентной 
микрофлоры при микробиологическом исследова-
нии БАЛ при длительной интубации. Однако сущес-
твующий дефицит донорских органов заставляет 
пересматривать критерии оптимальности доноров. 
Ряд авторов убедительно свидетельствуют о воз-
можности расширения критериев потенциальных 
доноров [24].

Факторы риска, обусловленные донором, условно 
можно разделить на исходные факторы риска (ин-
дивидуальные характеристики) и приобретенные 
факторы риска.

исходные факторы риска
Установлены факторы риска развития осложне-

ний в раннем послеоперационном периоде, ассоции-
рованные с характеристиками и параметрами донора:

– женский пол;
– этническое отличие (негроидная раса);
– возраст донора менее 21 и более 45 лет;
– вес тела, отличный от нормального по индек-

су массы тела (ИМТ);
– резистентная легочная гипертензия;
– закрытая черепно-мозговая травма.
История табакокурения донора более 20 пачка/лет 

как фактор риска первичной дисфункции легочного 
трансплантата (ПДЛТ) обсуждается и, по мнению 
некоторых авторов, повышает риск развития ПДЛТ 
с 14 до 21% [25]. Shegimura et al. при исследовании 
532 доноров, 293 (55%) из которых имели историю 
табакокурения, установили, что при трансплантации 
от донора с историей табакокурения более 20 пачка/
лет выше частота развития ПДЛТ 3-й степени и ран-
няя послеоперационная летальность [26]. Однако 
Schiavon et al. при изучении группы из 225 реципи-
ентов, 68 из которых получили легкие от курящего 
донора, четкой закономерности в развитии ПДЛТ 
и осложнений раннего послеоперационного пери-
ода достоверно выявить не удалось [27]. Hayes et 
al. на основании ретроспективного исследования 
23 905 реципиентов базы данных UNOS установили 
отсутствие негативного влияния возраста доноров 
более 60 лет на выживаемость у пожилых реципиен-
тов [28]. Shegimura et al. при анализе 593 трансплан-
таций легких, 87 из которых выполнены от донора 
старше 55 лет, получили отсутствие достоверного 
различия частоты развития ранних послеопераци-
онных осложнений в обеих группах [29].
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Приобретенные факторы риска
Приобретенными факторами риска считаются:
 – продленная искусственная вентиляция лег-

ких;
 – аспирация;
 – черепно-мозговая травма;
 – эпизоды нестабильной гемодинамики после 

смерти мозга;
 – бронхоспазм;
 – пневмония;
 – множественные трансфузии.

Borders et al. на основании анализа 16 255 доноров 
базы данных UNOS (8835 из которых потребовали 
трансфузии минимум 1 дозы эритроцитарной мас-
сы, а 1016 – более 10 доз эритромассы) установили 
зависимость высокого уровня смертности в раннем 
послеоперационном периоде от факта массивной 
гемотрансфузии (>10 доз) у донора, что, по мнению 
авторов, является следствием развития у донора по-
вреждения легких, ассоциированного с гемотрансфу-
зией, c исходом в ПДЛТ у реципиента, однако четко 
механизм не установлен [30].

Установлена зависимость развития ПДЛТ от 
смерти мозга донора в результате травматическо-
го повреждения, приводящего в 13–25% случаев к 
развитию нейрогенного отека легких (механизм до 
конца не ясен) [31]. Однако Pilarczyk et al. настаивают 
на отсутствии влияния травматического поврежде-
ния головного мозга донора на исход транспланта-
ции [32].

Установлено 4–8-кратное увеличение риска раз-
вития ПДЛТ при трансплантации от донора с досто-
верно известным злоупотреблением алкоголем [33].

ФАКтОрЫ риСКА рАЗВитиЯ  
ОСлОЖНеНиЙ В рАННеМ 
ПОСлеОПерАЦиОННОМ ПериОде, 
АССОЦиирОВАННЫе С реЦиПиеНтОМ

Показания и противопоказания к трансплантации 
легких сформулированы и опубликованы Междуна-
родным обществом трансплантации сердца и легких 
в 1998 и 2006 гг., дополнены в 2014 г. Противопоказа-
ния, отмеченные как «относительные», индивидуаль-
но рассматриваются трансплантационным центром 
в зависимости от собственного опыта и допустимо 
трактуются как факторы риска трансплантации лег-
ких [34].

Возраст реципиента более 65 лет – фактор риска 
ранних послеоперационных осложнений в связи с 
низкими функциональными резервами и наличием 
коморбидных состояний. Однако тщательный от-
бор реципиентов позволяет добиться показателей 
30-дневной послеоперационной выживаемости, ана-
логичных таковым у реципиентов моложе 65 лет [35]. 
Таким образом, вопрос критериев отбора реципи-

ентов легких старшей возрастной группы остается 
предметом дальнейших исследований.

Установлена взаимосвязь риска развития ослож-
нений в раннем послеоперационном периоде и ран-
ней 30-дневной послеоперационной смертности с 
женским полом реципиента, избыточной массой тела 
(ИМТ 27–30) [25]. Абсолютный риск развития ПДЛТ 
при избыточной массе тела (ИМТ 25–30) составляет 
6%, а при ожирении (ИМТ > 30) абсолютный риск 
развития ПДЛТ составляет 11% [36]. Clausen et al. 
в ретроспективном исследовании 512 реципиентов, 
страдавших избыточной массой тела и ожирением, 
установили положительное влияние снижения веса 
до трансплантации на краткосрочные и долгосроч-
ные клинические результаты. Выживание улучши-
лось пропорционально проценту потерянного веса. 
Механизмы, с помощью которых снижение избыточ-
ной мысы тела улучшает клинические результаты, 
требуют дальнейшего изучения [37].

Предшествующие трансплантации хирургические 
вмешательства на органах грудной клетки приводят 
к техническим сложностям при эксплантации на-
тивных легких, к увеличению продолжительности 
оперативного вмешательства, применению искус-
ственного кровообращения, ЭКМО, увеличению 
длительности ишемии трансплантата, объема кро-
вопотери и гемотрансфузии [38]. Shegimura et al. при 
оценке результатов 554 трансплантаций легких, из 
которых 238 реципиентов имели в анамнезе хирур-
гические вмешательства на органах грудной клетки, 
установили значительно большую частоту развития 
ранних послеоперационных осложнений в группе 
оперированных реципиентов, особенно в подгруппе 
перенесших плевродез до трансплантации [39].

Напротив, Omara et al. при исследовании 
453 трансплантаций легких, из которых 206 реципи-
ентов (45%) имели в анамнезе предшествующие кар-
диоторакальные вмешательства, установили отсутс-
твие значимых различий в частоте возникновения 
осложнений в раннем послеоперационном периоде и 
отсутствие различий в 30-дневной послеоперацион-
ной летальности [40]. Inci et al. на основании опыта 
52 трансплантаций легких после ранее перенесенных 
хирургических редукций объема при конечной ста-
дии эмфиземы установили отсутствие негативного 
влияния редукции на краткосрочные и отдаленные 
результаты [41].

При генетическом исследовании установлена 
большая частота развития ПДЛТ 3-й степени у ре-
ципиентов с укороченными теломерами в сравнении 
с нормальными (28% против 7%). Укорочение тело-
мер может быть обусловлено мутациями в разных 
генах (TERT, TERC, PARN, RTELI, NAF1) и с высо-
кой частотой сочетаться с нарушением гемопоэза, 
инфекционными осложнениями, почечной дисфун-
кцией [42]. Генетические исследования семейных 
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форм идиопатического легочного фиброза выявили 
в 15–20% гетерозиготные мутации в генах TERT 
(обратная транскриптаза теломеразы) и TR (компо-
нент РНК теломеразы), влияющие на нормальное 
функционирование теломераз и клинически прояв-
ляющиеся в изменениях кожных и слизистых пок-
ровов (нарушение кожной пигментации, дистрофия 
ногтевых пластин, лейкоплакия), развитии цирроза 
печени, нарушении эритропоэза и развитии миело-
диспластического синдрома, особенно в условиях 
иммуносупрессии [43].

Diamond J.M. et al. оценили вероятность развития 
ПДЛТ в зависимости от показаний к транспланта-
ции легких: ХОБЛ – 11,8%, альфа-1-антитрипсино-
вая недостаточность – 9%, муковисцидоз – 10–33%, 
идиопатический легочный фиброз – 18%, саркои-
доз – 50%, первичная легочная гипертензия – 30,3%, 
вторичная легочная гипертензия 29,3% [44].

У основных нозологий/показаний к трансплан-
тации легких отмечены специфические факторы 
риска осложнений раннего послеоперационного пе-
риода: полирезистентная флора дыхательных путей, 
диспептические расстройства, сахарный диабет у 
пациентов с муковисцидозом; гастроэзофагеальная 
рефлюксная болезнь с высоким риском аспирации у 
пациентов с идиопатическим легочным фиброзом, 
ХОБЛ и системной склеродермией; правожелудоч-
ковая сердечная недостаточность у пациентов с ле-
гочной артериальной гипертензией и т. д. [45].

ФАКтОрЫ риСКА рАЗВитиЯ 
ПОСлеОПерАЦиОННЫХ ОСлОЖНеНиЙ, 
ОБУСлОВлеННЫе ПериОПерАЦиОННЫМи 
СОБЫтиЯМи

Рядом авторов обозначена зависимость частоты 
развития ранней смертности от объема перенесенной 
операции. Однако статистически значимой разницы 
в частоте развития ПДЛТ после одно- и двулегочной 
трансплантации не установлено [25].

Реципиенты, перенесшие трансфузию значитель-
ных объемов эритроцитарной массы, имеют высокие 
риски развития ПДЛТ 3-й ст. Установлено 2-кратное 
повышение риска развития ПДЛТ при трансфузии 
более 1 литра эритроцитарной массы [25, 46]. Ис-
пользование ЭКМО в периоперационном периоде 
ассоциировано с развитием геморрагических, сосу-
дистых и септических осложнений, а также явлений 
почечной недостаточности, требующих заместитель-
ной почечной терапии [47].

Противоречиво мнение о роли искусственного 
кровообращения в развитии первичной дисфунк-
ции легочного трансплантата. В группе реципиен-
тов после однолегочной трансплантации от 1 донора 
частота развития ПДЛТ была выше у реципиентов, 
потребовавших ИК. Также в группе пациентов, по-

требовавших ИК, уровень легочной гипертензии 
был выше. ИК ассоциировано с длительной ИВЛ, 
выраженными инфильтративными изменениями при 
рентгенографии.

Увеличение интраоперационного общего объема 
инфузии повышает риск развития ПДЛТ 3-й ст. Каж-
дый «дополнительный» литр инфузии увеличивает 
вероятность развития ПДЛТ 3-й ст. на 22% [46].

ОСлОЖНеНиЯ рАННеГО 
ПОСлеОПерАЦиОННОГО ПериОдА

В послеоперационном периоде около 75% ре-
ципиентов сталкиваются как минимум с одним ос-
ложнением [48]. Наиболее частыми осложнениями 
раннего послеоперационного периода являются пер-
вичная дисфункция трансплантата и инфекционные 
осложнения, обусловливающие соответственно 24,3 
и 19,3% смертность [1].

Хирургические осложнения
Осложнения со стороны воздухоносных путей

Частота осложнений со стороны бронхиальных 
анастомозов, требующих хирургического вмешатель-
ства, по данным последних публикаций, составляет 
около 5–18% со смертностью 2–4% [49, 50]. Основ-
ные причины – ишемические нарушения, вызван-
ные пересечением бронхиальных артерий, персис-
тирующая инфекция, эпизоды острого отторжения. 
Наиболее часто данные осложнения развиваются у 
реципиентов, контаминированных высоковирулент-
ной флорой. К дополнительным факторам риска от-
носится качество консервации трансплантата, сроки 
ишемии, эпизоды гемодинамической нестабильности 
в периоперационном периоде у донора, тяжелый ре-
перфузионный отек, длительность ИВЛ более 7 дней, 
ранние эпизоды отторжения [51]. Наиболее частым 
осложнением со стороны дыхательных путей в ран-
нем послеоперационном периоде являются несосто-
ятельность бронхиального анастомоза (полная или 
частичная с формированием бронхиального свища).

Несостоятельность бронхиального анастомоза в 
результате ишемии вследствие перевязки бронхи-
альных артерий возникает в сроки 2–4 недели после 
трансплантации [52]. Диагностика начальных прояв-
лений и дальнейшая тактика лечения определяются 
локальными протоколами [53].

Тактика при несостоятельности бронхиально-
го анастомоза зависит от протяженности дефекта. 
При протяженности дефекта менее 25% окруж-
ности анастомоза в отсутствие клинических про-
явлений придерживаются выжидательной тактики. 
При протяженности более 25% или при появлении 
симптоматики предпринимаются интервенционные 
бронхоскопические вмешательства (имплантация 
саморасправляющегося покрытого металлического 
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стента) или выполняется реторакотомия [54]. Час-
тичная несостоятельность бронхиального анастомоза 
может приводить к формированию бронхо-плевраль-
ных, бронхо-сосудистых и бронхо-кардиальных сви-
щей с развитием внезапного массивного кровохар-
кания, воздушной эмболии и др. [55].

Сосудистые осложнения
Частота сосудистых осложнений составляет в 

среднем 1–3%.
Несостоятельность сосудистых анастомозов чаще 

выявляется и корректируется интраоперационно. 
В послеоперационном периоде она диагностируется 
клинически и по данным УЗИ [56]. Стенозы в облас-
ти сосудистых анастомозов возникают примерно в 
5% случаев и в подавляющем большинстве случаев 
являются результатом дефектов техники сосудистого 
шва [57].

Тромбоз легочных вен – раннее осложнение, воз-
никающее преимущественно в течение нескольких 
часов после операции (до 48 часов), характеризует-
ся нарастающей гипоксией, отеком трансплантата. 
Наибольшая выраженность изменений отмечается 
в нижних долях. Клиническая картина во многом 
схожа с ПДЛТ [58].

Тромбоз легочной артерии возникает в результате 
несовпадения калибра сосудов донора и реципиента, 
встречается реже и характеризуется персистирующей 
гипоксией и легочной гипертензией. Может выра-
жаться в гипоперфузии контралатерального легкого 
при однолегочной трансплантации [59].

Сосудистые осложнения, требующие повторных 
хирургических вмешательств или ретрансплантации, 
сопровождаются высоким уровнем смертности [60].

Плевральные осложнения
Гемоторакс – наиболее частое хирургическое ос-

ложнение после трансплантации легких, встречает-
ся в 9–18% случаев. Чаще всего оно развивается в 
результате диапедезного или капиллярного крово-
течения в результате плевролиза, на фоне высоких 
доз антикоагулянтов, ассоциированных с процеду-
рой бивентрикулярного обхода сердца, дополненного 
экстракорпоральной мембранной оксигенацией [61].

Неэффективный аэростаз диагностируется в ран-
нем послеоперационном периоде и возникает в ре-
зультате как бронхиальной несостоятельности, так и 
дефектов паренхимы трансплантата. Резистентный 
пневмоторакс на фоне неэффективного аэростаза 
является показанием к хирургическому лечению и 
связан с высокой послеоперационной летальнос-
тью [62].

Хилоторакс возникает в результате повреждения 
внутригрудного протока, особенно ниже уровня 
карины. Наиболее часто встречается у пациентов, 

перенесших трансплантацию легких по поводу лим-
фангиомиоматоза. При проведении консервативной 
терапии показана соответствующая диета (сухояде-
ние), адекватное дренирование плевральных полос-
тей. Уменьшение объемов хилезного плеврально-
го экссудата может быть достигнуто назначением 
mTOR-ингибиторов (например, сиролимуса) [63]. 
Хилоторакс, резистентный к консервативной тера-
пии, является показанием к повторной операции.

Осложнения, ассоциированные с ятрогенным 
повреждением периферических нервов

Интраоперационное использование ледяной 
крошки на этапе реплантации легких может вызы-
вать транзиторное или перманентное повреждение 
периферических нервов. При выполнении транс-
плантации легких могут быть повреждены вагус, 
диафрагмальный и возвратный нервы. Поврежде-
ние диафрагмального нерва приводит к параличу 
диафрагмы с соответствующей стороны, возникает 
с частотой 3–30% и сопровождается нарушением 
механизма дыхания и кашля. Повреждение возврат-
ного нерва чаще всего происходит слева, вызывает 
паралич голосовых связок с развитием одышки и 
высоким риском аспирации. Тем не менее данное 
состояние может самостоятельно компенсироваться 
в течение нескольких недель. Повреждение вагуса 
приводит к нарушению моторики ЖКТ [64].

Осложнения, ассоциированные  
с несоответствием размеров трансплантата  
и плевральной полости реципиента

Характер влияния данного несоответствия на ве-
роятность развития осложнений, в частности ПДЛТ, 
зависит от основного заболевания и того, как оно 
изменяет объем плевральных полостей и механику 
дыхания [65].

Использование трансплантата большего размера 
ассоциируется с его компрессией, развитием ателек-
тазов и участков гиповентиляции. Использование 
трансплантата меньшего размера ассоциировано с 
высоким риском развития геморрагических ослож-
нений и большей частотой и объемом гемотранс-
фузий, высоким риском развития ПДЛТ и ранней 
дисфункции легочного трансплантата в результате 
гиперинфляции трансплантата меньшего размера 
при проведении ИВЛ на основании антропометри-
ческих параметров реципиента [66]. Однако сущест-
вуют противоречивые мнения о влиянии антропо-
метрического несоответствия на выживаемость или 
раннюю функцию трансплантата [67].

Для коррекции крупных размеров трансплантата 
выполняются лобэктомии, атипичные резекции [68], 
в некоторых случаях применяется техника отсрочен-
ного закрытия торакотомной раны [69].
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Осложнения со стороны нативного легкого 
при однолегочной трансплантации

Пациенты, перенесшие однолегочную трансплан-
тацию по поводу эмфиземы, подвергаются высокому 
риску сдавления трансплантата и дислокации сре-
достения в результате гиперинфляции нативного 
легкого. В этом случае показана редукция объема 
нативного легкого вплоть до лобэктомии [70]. У ре-
ципиентов, перенесших однолегочную транспланта-
цию по поводу идиопатического легочного фиброза, 
возможно развитие тотального ателектаза нативного 
легкого с развитием постоянного резистентного каш-
ля, требующего в некоторых случаях выполнения 
пульмонэктомии [71].

иммунологически-опосредованные 
осложнения
Первичная дисфункция легочного 
трансплантата

Первичная дисфункция легочного трансплантата 
(ПДЛТ) – это форма острого повреждения легочно-
го трансплантата, возникающая в сроки до 72 часов 
после реперфузии. Она характеризуется гипоксеми-
ей, диффузным интерстициальным и альвеолярным 
отеком трансплантата. Диагноз ПДЛТ ставится при 
исключении сверхострого отторжения, тромбоза ле-
гочных вен, кардиогенного отека легких, пневмонии и 
др. острых состояний. ПДЛТ, по разным источникам, 
развивается в 7–30% случаев, частота развития ПДЛТ 
3-й ст. составляет около 30% [75] и является причиной 
50% смертности в течение 30 дней после операции 
[72], а также является важным этиологическим факто-
ром в развитии облитерирующего бронхиолита [73].

Показана разница в продолжительности жизни 
среди реципиентов, перенесших атаку ПДЛТ 3-й ст., 
в сравнении с реципиентами, перенесшими ПДЛТ 
1–2-й ст. Средняя продолжительность жизни реципи-
ентов, перенесших ПДЛТ 3-й ст., – 4,6 года; 2-й ст. – 
6,6 года; 1-й ст. – 7,5 года [74]. Установлена связь 
между ПДЛТ и уменьшением продолжительности 
жизни реципиентов: 1-, 5- и 10-летняя выживаемость 
составила 72,8%, 43,9% и 18,7% соответственно в 
группе с ПДЛТ по сравнению с 87,1%, 59,8% и 35,7% 
в группе без ПДЛТ [75]. Также было показано, что 
ПДЛТ оказывает существенное влияние на функцио-
нальное состояние реципиента, что в конечном итоге 
влияет на качество жизни. Реципиенты, перенесшие 
ПДЛТ 3-й ст., через год после трансплантации име-
ли гораздо более короткую 6-минутную дистанцию 
ходьбы, чем те, у кого ПДЛТ не было [76].

Основанием для определения степени ПДЛТ яв-
ляется индекс оксигенации, который определяется 
как отношение парциального давления кислорода в 
артериальной крови (PaО2) к фракции кислорода во 
вдыхаемой газовоздушной смеси ИВЛ (FiO2).

Реакция отторжения
Сверхострое отторжение развивается в течение 

нескольких минут или часов после реперфузии ал-
лотрансплантата, обусловлено наличием предсу-
ществующих донор-специфических антител (HLA, 
AB0) [77].

Острое отторжение – гетерогенный процесс, 
включающий элементы клеточного и гуморального 
иммунитета.

Острое антителоопосредованное отторжение яв-
ляется следствием наличия донорспецифических 
антител в низком титре до трансплантации или до-
норспецифических антител, образовавшихся после 
трансплантации; развивается в течение нескольких 
недель или месяцев после трансплантации [78].

Острое клеточное отторжение обусловлено кле-
точным иммунитетом, возникает в сроки от 1 недели 
до года, описывается примерно у 30% реципиентов. 
При отсутствии своевременной диагностики и/или 
при неадекватной терапии переходит в хроническую 
дисфункцию трансплантата [66]. Клеточно-опосре-
дованный иммунный ответ возникает преимущест-
венно на 2-й неделе после операции. Повторяющиеся 
эпизоды острого клеточно-опосредованного оттор-
жения в последующем приводят к развитию хро-
нического отторжения по типу облитерирующего 
бронхиолита имеющего неспецифические рентге-
нологические проявления [64].

инфекционные осложнения
Бактериальная инфекция – наиболее частое ос-

ложнение при трансплантации легких и составляет 
35–66% инфекционных осложнений. От 50 до 85% 
реципиентов переносили минимум 1 эпизод бакте-
риальной инфекции, большинство из которых возни-
кает в течение 2 недель после операции, с преиму-
щественной локализацией (в 80% случаев) в легких, 
плевральной полости или средостении. Наиболее 
частыми формами бактериальных инфекционных ос-
ложнений является пневмония – ассоциирована пре-
имущественно с внутрибольничной инфекцией [79].

Инфекционные агенты, наиболее часто вызыва-
ющие осложнения в послеоперационном периоде, 
относятся к грамотрицательной флоре, в особеннос-
ти Pseudomonas aeruginosa, Stenotrophomonas malto­
philia, Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter bauman­
nii, Serratia marcescens. Среди грамположительных 
наиболее часто встречаются Staphylococcus aureus, 
Streptococcus pneumoniae, Enterococcus faecalis. Ин-
фекционные осложнения повышают риски ранней 
послеоперационной летальности и риски развития 
бронхообструктивного синдрома [80].

Предрасполагающие факторы: аспирация, раз-
витие ателектазов, утрата эффективного мукоцили-
арного клиренса в результате денервации легкого, 
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нарушение фагоцитоза, контакт трансплантата с ок-
ружающей средой, отсутствие кашлевого рефлек-
са, пересечение лимфатических путей [64]. В 23% 
случаев инфекционные осложнения обусловлены 
предсуществующей микрофлорой [81], что, по мне-
нию ряда авторов, не отражается на результатах и 
выживаемости после трансплантации [82].

Установлены предикторные факторы высокого 
риска развития бактериальной инфекции: низкие 
концентрации аденозинтрифосфата и гипогамма-
глобулинемия ассоциированы с большей частотой 
инфекционных осложнений и низкой выживаемос-
тью [83].

Бактериемия возникает примерно в 9,4% случаев. 
Уровень 28-дневной смертности, ассоциированный с 
бактериемией, составляет около 25% [84].

Инвазивная грибковая инфекция оказывает боль-
шое влияние на послеоперационную летальность. 
В 73% случаев грибковая флора представлена родом 
Aspergillus, который проявляет себя в 4 формах:

а) отсутствие клинических проявлений;
б) псевдомембранозный или некротический 

А-ассоциированный трахеобронхит (харак-
терен для пациентов после ТЛ);

в) инвазивный легочный аспергиллез;
г) диссеминированный инвазивный аспергил-

лез [85].

Сердечно-сосудистые осложнения
Наиболее частыми сердечно-сосудистыми ос-

ложнениям раннего послеоперационного периода 
являются артериальная гипертензия и нарушения 
сердечного ритма [86]. Нарушения сердечного рит-
ма – частое явление в послеоперационном перио-
де [87]. Мерцательная аритмия (МА) – общее ос-
ложнение торакальных некардиальных операций с 
частотой развития, по данным разных источников, 
17–45% – ассоциирована с высокой послеопераци-
онной летальностью, длительностью пребывания в 
стационаре [64]. Факторы риска: пожилой возраст 
реципиента, ИЛФ, двусторонняя трансплантация 
легких, медиастинит, несостоятельность бронхи-
ального анастомоза. Возраст и использование ИК 
являются основными предикторами развития МА в 
раннем послеоперационном периоде [88].

Абдоминальные и гастроинтестинальные 
осложнения

Частота ранних гастроинтестинальных осложне-
ний, по данным литературы, составляет 7–48,6%. 
К наиболее частым относятся парез кишечника, гас-
тростаз, острый холецистит, перфорация кишки [89]. 
Частота экстренных оперативных вмешательств на 
органах брюшной полости после трансплантации 
легких в некоторых сообщениях превышает 8–10%.

Парез кишечника после ТЛ развивается в 30–
50% случаев. Он возникает вследствие продол-
жительности операции, продленной эпидураль-
ной анестезии, водно-электролитных нарушений, 
повреждения блуждающего нерва, назначения 
иммуносупрессивных препаратов. Парез обычно 
регрессирует в течение нескольких дней. У пожи-
лых пациентов, оперированных по поводу ХОБЛ, 
развитие гастропареза обусловлено ишемией на 
фоне сосудистой недостаточности, что также мо-
жет вызывать клиническую картину терминального 
илеита, требующую дифференциальной диагности-
ки с реактивацией CMV-инфекции и симптомами 
кишечной непроходимости у больных муковисци-
дозом [90].

Гастроэзофагеальный рефлюкс в посттрансплан-
тационом периоде может приводить к аспирации 
желудочного содержимого и повреждению транс-
плантата [64]. Grass et al. в когорте из 227 пациен-
тов наблюдали гастроинтестинальные осложнения 
в 40,5% случаев. Гастроэзофагеальный рефлюкс 
наблюдался среди гастроинтестинальных осложне-
ний в 22,9% случаев. Воспалительные и инфекцион-
ные заболевания толстой кишки возникали в 20,5%, 
гастропарез – в 10,7% [89]. Costa et al., анализируя 
группу из 274 пациентов, приводят данные о 33 слу-
чаях (12%) ранних (до 30 дней) абдоминальных ос-
ложнений с 67% смертностью. В 15 наблюдениях 
потребовалось оперативное пособие, сопровождав-
шееся 80% летальностью. В группе из 18 больных, 
получавших консервативное лечение, смертность 
составила 55% [91].

Частота развития и характер ранних абдоминаль-
ных хирургических осложнений зависят от основного 
заболевания. Основное показание к хирургическому 
лечению в посттрансплантационном периоде – это 
синдром Огельви (острая псевдообструкция толстой 
кишки, причиной которой являются расстройства 
симпатической иннервации). Более 20% опериро-
ванных по поводу недостаточности альфа-1-анти-
трипсина потребовали проведения оперативного 
вмешательства на органах брюшной полости в пос-
леоперационном периоде в сроки в среднем до 8 дней 
после трансплантации легких [92].

Единичные наблюдения описывают редкие гас-
троинтестинальные осложнения. Kayawake et al. 
описали несколько наблюдений синдрома верхней 
брыжеечной артерии в раннем послеоперационном 
периоде после трансплантации легких, возникающе-
го в результате значительной потери веса до и после 
операции [93].

Почечные осложнения
По данным Wehbe и Jacques, около 65% реципиен-

тов сталкиваются с нарушением почечной функции в 
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течение 1 недели после трансплантации легких [94]. 
Факторы риска развития почечной недостаточности 
включают: неблагоприятный преморбидный фон, 
периоперационный острый тубулярный некроз, эм-
болию, пролонгированную ИВЛ, сахарный диабет, 
артериальную гипертензию, нефротоксические пре-
параты (ингибиторы кальциневрина, рентген-кон-
трастные препараты). Перечисленное значительно 
повышает раннюю послеоперационную летальность 
и увеличивает сроки пребывания реципиента в ста-
ционаре, а также обуславливает потребность в про-
ведении заместительной почечной терапии в 6–8% 
случаев [95].

Balsi в 30 наблюдениях описывает 16 случаев 
(53,4%) острой почечной недостаточности, потребо-
вавшей длительного пребывания в отделении интен-
сивной терапии, продлившего сроки стационарного 
лечения [96].

Прочие осложнения
Эндокринологические осложнения, а именно 

нарушение толерантности к глюкозе, вплоть до 
развития сахарного диабета, возникают на фоне 
назначения высоких доз глюкокортикостероидов и 
ингибиторов кальциневрина [97].

Matten et al. и другие авторы описывают высокую 
частоту (до 92%) развития таких неврологических 
осложнений, как тремор, головные боли, приступы 
амнезии, делирий, временная потеря зрения, энце-
фалопатия вплоть до развития комы, ОНМК, пери-
ферическая нейропатия [98].

Рецидив основного заболевания в ранние сро-
ки после ТЛ наиболее характерен для саркоидоза и 
возникает в сроки от 2 недель до 2 лет после опера-
ции [99].

ЗАКлЮчеНие
Высокая частота и большой спектр возможных 

осложнений раннего послеоперационного периода 
после трансплантации легких затрагивают все сис-
темы организма и имеют специфику в зависимости 
от исходного заболевания, его осложнений, комор-
бидных состояний, технических аспектов транс-
плантации и непосредственно связаны с протоко-
лами медицинской иммуносупрессии. Описанные 
осложнения оказывают значительное влияние на 
послеоперационную летальность, общую выжи-
ваемость и качество жизни реципиентов в отда-
ленные сроки после трансплантации, что диктует 
необходимость строгого учета возможных рисков 
при формулировании показаний к трансплантации 
легких.
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