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В статье освещены этиология, патогенез, диагностика, про-
филактика и лечение острого повреждения легких вследствие
гемотрансфузий. Приведен клинический случай своевремен-
ной диагностики и лечения данного осложнения.
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Острое повреждение легких вследствие трансфузий (TRALI
– Transfusion – related acute lung injury) – патологический

синдром, который проявляется остро возникшей гипоксемией
в течение 6 ч после трансфузии, с наличием двусторонних ле>
гочных инфильтратов и при отсутствии других причин отека
легких [5, 8, 31].

Данное осложнение переливания препаратов крови являет>
ся одной из серьезных проблем трансфузиологии и реанимато>
логии. Препараты крови используют в лечении каждого треть>
его пациента, попавшего в отделение интенсивной терапии. Ча>
ще всего к повреждению легких приводит трансфузия свежеза>
мороженной плазмы. Риск развития этого осложнения сущест>
вует и при трансфузии других компонентов донорской крови
(эритроцитарной массы, цельной крови, тромбоцитарной мас>
сы, иммуноглобулинов, криопреципитата). Но не описано ни
одного случая развития TRALI при переливании альбумина
[22].

Частота развития TRALI невысока и составляет, согласно
данным разных авторов, – 0,002–0,26% на дозу переливаемого
препарата крови [23, 34, 35]. Однако реальная частота этого ос>
ложнения, вероятно, выше, поскольку его не всегда диагности>
руют. Смертность при развитии данного синдрома составляет
5–10% [16, 19, 28, 31]. TRALI>синдром считается одной из ос>
новных причин летальности, связанной с переливанием компо>
нентов донорской крови, более частой причиной является толь>
ко гемотрансфузионный шок и инфекционные осложнения [11,
32].

Впервые это осложнение было описано в 1951 году, когда
больной с острой лейкемией умер вследствие отека легких, сра>
зу после гемотрансфузии и отека, связанного с реакцией гипер>
чувствительности немедленного типа [1, 37]. В 1966 году
Phillips и Fleischner описали три случая развития отека легких
у больных, которым проводили гемотрансфузию. При этом от>
ек легких являлся не следствием острой левожелудочковой не>
достаточности, а проявлением аллергической реакции на гемо>
трансфузию [18]. В 70>х годах прошлого века была установлена
прямая взаимосвязь патологических изменений в легких реци>
пиентов и несовместимость по человеческому лейкоцитарному
антигену (HLA) донорской крови [30, 36]. В 1985 году
Popovsky и Moore в своих исследованиях доказали, что TRALI
является наиболее вероятным трансфузионным осложнением,
которое часто приводит к смертельному исходу, но при этом не
диагностируется [19]. Впервые синдром TRALI как причина
смерти был зафиксирован в 1992 году.

В настоящее время существует две патогенетические тео>
рии развития острого повреждения легких вследствие транс>
фузии: иммунная и неиммунная, которые дополняют друг дру>
га.

1. В основе иммунной теории лежит выработка антител к
человеческим лейкоцитарным антигенам (HLA) или к челове>
ческим нейтрофильным антигенам (HNA), а также наличие ан>
тилейкоцитарных антител в трансфузионной среде. Эти анти>
тела взаимодействуют с антигенами нейтрофильных грануло>
цитов и активируют их. Активированные нейтрофильные гра>
нулоциты выделяют биологически активные вещества (протеа>
зы, NO, свободные радикалы, цитокины, молекулы адгезии и
др.), которые ведут к повреждению эндотелия сосудов, в том
числе и легких. Повышается сосудистая проницаемость с раз>
витием феномена «капиллярной утечки» и отека легких [3, 19,
37]. Донорские антитела могут непосредственно взаимодей>
ствовать с легочным эндотелием и моноцитами, с прямой акти>
вацией этих клеток [9]. Редкими вариантами иммунологичес>
кой агрессии являются взаимодействие антител реципиента с
лейкоцитами донора или антител и лейкоцитов разных доно>
ров при массивных трансфузиях [4, 33]. Необходимо отметить,
что антитела к лейкоцитарным антигенам чаще обнаружива>
лись у повторно рожавших женщин [17].

2. Неиммунная теория. Примерно в 10% возникновения
TRALI антилейкоцитарные антитела не были обнаружены ни у
донора, ни у реципиента [36, 37]. В неиммунную теорию входят
два независимых механизма [2, 24–26]:

> активация лейкоцитов пациента, которому проводят
трансфузию, при наличии в его организме воспалительного
процесса, под действием медиаторов воспаления (сепсис, пнев>
мония, политравма, кровопотеря, обширное оперативное вме>
шательство) [2, 24–26];

> переливание препаратов крови, содержащих биологичес>
ки активные липиды, которые могу активировать лейкоциты (с
помощью лизофосфатидилхолинов, которые входят в состав
этих липидов). Биологически активные липиды являются про>
дуктами распада клеточных мембран и содержатся в препара>
тах крови с давним сроком заготовки [2, 25–27].

Мы обнаружили TRALI>синдром в ранний послеродовой
период у пациентки с массивным (75% объем циркулирующей
крови – ОЦК) гипотоническим маточным кровотечением, в
связи с чем была осуществлена двусторонняя перевязка внут>
ренних подвздошных артерий. Восполняли кровопотерю ин>
фузией кристаллоидных и синтетических коллоидных раство>
ров, а также трансфузией эритроцитарной массы и свежезамо>
роженной плазмы, под контролем центрального венозного дав>
ления (ЦВД) и почасового диуреза. В связи с выраженной
постгеморрагической анемией трансфузию эритроцитарной
массы проводили и на вторые сутки послеродового, послеопе>
рационного периода. На протяжении 3 ч после последней гемо>
трансфузии возникла одышка смешанного характера, возбуж>
дение, малопродуктивный кашель, снижение сатурации, гипо>
тензия, тахикардия и повышение температуры тела до субфеб>
рильных цифр. ЦВД составило 3 см вод. ст. Пациентка была
интубирована и переведена на искусственную вентиляцию лег>
ких (ИВЛ) с нормовентиляционными параметрами, с ПДКВ
+8 см вод. ст. Седацию и адаптацию к ИВЛ проводили раство>
ром тиопентала натрия. Была подключена симпатомиметичес>
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Òàáëèöà 1
Äèôôåðåíöèàëüíàÿ äèàãíîñòèêà TRALI-ñèíäðîìà

кая терапия (использовали дофамин). Выполнена рентгеногра>
фия органов грудной клетки – двусторонние инфильтраты в
легких (рис. 1). Проводили антибактериальную, утеротоничес>
кую терапию, инфузию гидроксиэтилкрахмала, глюкозо>ка>
лий>магний>инсулиновой смеси (20% глюкоза, 32 ЕД инсули>
на), глюкокортикоидная терапия (32 мг/сут дексаметазона),
антисекреторная (омепразол) и антикоагулянтная терапия. На
2>е сутки подключено энтеральное питание через назогастраль>
ный зонд, сбалансированными смесями на фоне стимуляции
перистальтики, седацию не проводили. В конце 3>х суток пре>
кращена симпатомиметическая терапия. Больная переведена
на вспомогательную вентиляцию в режиме CPAP. В начале 5>х
суток – переведена на самостоятельное дыхание и дезинтуби>
рована. Состояние пациентки восстановилось до удовлетвори>
тельного, дыхательной недостаточности не отмечалось.

Развитие острой дыхательной недостаточности в послеопе>
рационный период у женщины, перенесшей массивное акушер>
ское кровотечение, геморрагический шок вызвало необходи>
мость проводить дифференциальную диагностику со следую>
щими патологическими состояниями: ОРДСВ и кардиогенным
отеком легких (табл. 1). В нашем случае опорными симптома>
ми для установления диагноза были: раннее начало одышки
(через 3 ч после гемотрансфузии), гипотензия, не связанная с
гиповолемией или со снижением сердечного выброса, ЦВД,
близкое к нижней границе нормы, рентгенологический конт>
роль органов грудной клетки на 6>е сутки интенсивной терапии
(рис. 2). Для дифференциальной диагностики проводили срав>

нение со снимками пациенток с РДСВ>синдромом и кардио>
генным отеком легких (рис. 3, 4, табл. 2). 

Дифференциальная диагностика TRALI>синдрома затруд>
нена из>за невысокой специфичности диагностических симп>
томов. Его основными отличительными критериями являются:
связь с трансфузией; временной фактор развития отека легких
(в первые 6 ч после трансфузии) и более мягкое течение с раз>
витием позитивной динамики спустя 48–96 ч после поврежде>
ния. Рентгенологическая картина отека легких при TRALI и
ОРДСВ практически не отличается, но кардинально отличает>
ся от кардиогенного отека легких.

Согласно данным литературы, уровень мозгового натрийу>
ретического пептида (brain natriuretic peptides – ВNP) в плазме
менее 100 пг/мл – свидетельствует о том, что сердечная недо>
статочность маловероятна (диагностическая ценность отрица>
тельного результата – >90%), в то время как уровень превыша>
ющий 500 пг/мл, свидетельствует о том, что возможно наличие
сердечной недостаточности (диагностическая ценность поло>
жительного результата – >90%) [29]. У больных с застойной
сердечной недостаточностью уровень BNP коррелирует с ко>
нечным диастолическим давлением левого желудочка [12, 14,
15] и давлением заклинивания легочной артерии [7]. 

Основные симптомы, которые позволяют заподозрить
TRALI: одышка смешанного характера, кашель, выделение пе>
нистой мокроты, гипертермия, гипотензия, тахикардия, кото>
рые возникают на протяжении 6 ч после трансфузии [10]. Гипо>
тензия является одним из патогномоничных признаков TRALI
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На снимке – двусторонние диффузные

мультифокальные инфильтраты в легких (указаны

стрелками)
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(активированные нейтрофильные гранулоциты выделяют био>
логически активные вещества, одним из которых является NO,
который ведет к вазодилатации) [20]. Основное диагностичес>
кое значение имеет временной фактор, отек легких развивается
в первые 6 ч после трансфузии [5, 8, 28, 31]. Также для TRALI
характерна быстрая клиническая и рентгенологическая пози>
тивная динамика (спустя 48–96 ч после повреждения) [16, 19,
28, 31]. Функция легких после перенесенного TRALI восста>
навливается без структурных изменений (без возникновения
фиброза) [16].

Диагностические критерии TRALI:
1) снижение респираторного индекса (PaO2/FiO2) – менее

300 мм рт. ст. или снижение сатурации (SpO2) – менее 90%, при
дыхании атмосферным воздухом (FiO2=0,21);

2) острое появление симптомов в первые 6 ч после трансфузии;
3) наличие двусторонних инфильтратов на рентгенограмме

органов грудной клетки;
4) отсутствие признаков гипертензии в малом круге крово>

обращения (давление заклинивания легочных капилляров –
ДЗЛК < 18 мм рт. ст);

5) отсутствие острого повреждения легких до трансфузии;
6) отсутствие временной связи между другими причинами

развития острого повреждения легких [5, 31].
Меры профилактики:
1) строгий подход к показаниям для проведения трансфу>

зии препаратов крови, а также – к правилам заготовки и хране>
ния препаратов крови (большинство случаев развития TRALI>
синдрома связано с несоблюдением протоколов переливания
препаратов крови, а также правил заготовки и хранения компо>
нентов крови);

2) в данное время высказываются предложения, чтобы
анамнестические данные о повторных родах ввести как крите>
рий отказа от возможности донорства. В 2001 году было выяв>
лено, что большинство случаев TRALI>синдрома вызвала
трансфузия свежезамороженной плазмы, заготовленной от не>
однократно рожавших женщин, дальнейшие исследования по>
казали, что в этой категории доноров отмечается высокая кон>
центрация антилейкоцитарных антител;

3) использование отмытых эритроцитов и эритроцитарной
массы обедненной лейкоцитами (отдавать предпочтение этим
препаратам крови при возникновении показаний к гемотранс>
фузии);

4) использование препаратов крови с небольшим сроком
хранения (эритроцитарная масса – до 10дней);

5) применение лейкоцитарных фильтров при проведении
трансфузий (позволяет предотвратить HLA>сенсибилизацию и
негемолитические посттрансфузионные реакции) [6, 17, 21].

Для лечения легкой формы TRALI>синдрома достаточно ок>
сигенотерапии и симптоматического лечения. При лечении тя>
желых форм целесообразно использовать ИВЛ с ПДКВ, или
вспомогательную в режиме CPAP, инфузионную терапию, под
контролем ЦВД и диуреза, а также – симптоматическую тера>
пию. Эффективность глюкокортикоидов в лечении этого ослож>
нения на данный момент не доказана и требует дальнейшего из>
учения. При установлении диагноза TRALI>синдром, использо>
вание фуросемида противопоказано. Назначение фуросемида
пациентам с TRALI>синдромом ведет к усугублению артериаль>
ной гипотензии, а проведение инфузионной терапии под контро>
лем ЦВД и ДЗЛК способствует стабилизации гемодинамики
[13]. При необходимости – используют симпатомиметики.

Òàáëèöà 2
Ðåíòãåíîãðàôèÿ îðãàíîâ ãðóäíîé êëåòêè

Ðèñ. 1. Ðåíòãåíîãðàììà ëåãêèõ –
TRALI-ñèíäðîì, ïåðâûå ñóòêè.

Ðèñ. 2. Ðåíòãåíîãðàììà ëåãêèõ –
TRALI-ñèíäðîì, øåñòûå ñóòêè.

На снимке – двусторонние легочные инфильтраты

указаны стрелками (двусторонний отек легких),

линии Керли отсутствуют, не отмечается

гравитационная зависимость

На снимке отмечается усиление легочного

рисунка. Легочные инфильтраты и явления

фиброза отсутствуют
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TRALI>синдром – осложнение гемотрансфузии, которое
часто не диагностируется. Принципиальными клиническими
отличиями от ОРДСВ является: временной фактор (развитие
отека легких в первые 6 ч после трансфузии) и более мягкое те>
чение, с положительной динамикой спустя 48–96 ч после по>
вреждения.

Основным пусковым механизмом развития является гемо>
трансфузия, которая приводит к образованию антилейкоцитар>
ных или антинейтрофильных антител, или же наличие этих ан>
тител, а также биологически активных липидов в трансфузион>
ной среде.

Основными профилактическими мероприятиями являют>
ся: строгий анализ показаний к проведению трансфузии и ис>
пользование антилейкоцитарных фильтров.

Гостре пошкодження легень внаслідок 
трансфузій
А.А. Падалко, А.О. Жежер, Д.О. Гончаренко

У статті описані етіологія, патогенез, діагностика, профілактика та
лікування гострого пошкодження легень внаслідок трансфузій. На>
ведені клінічний випадок своєчасної діагностики та лікування дано>
го ускладнення.
Ключові слова: синдром гострого пошкодження легень, набряк легень. 

Transfusion�related acute lung injury syndrome
A.A. Padalko, A.A. Zhezher, D.A. Goncharenko 

In article is described: etiology, pathogenesis, diagnostics, prevention
and treatment of transfusion>related acute lung injury. The clinical
case of timely diagnostics and treatment of this complication is pro>
vided.
Key words: transfusion�related acute lung injury syndrome, pulmonary
edema.

Ðèñ. 4. Ðåíòãåíîãðàììà ëåãêèõ – êàðäèîãåííûé îòåê
ëåãêèõ.

На снимке – усиление легочного рисунка; деформация и расширение

корней легких; двусторонние легочные инфильтраты (указаны стрелками),

расположены более центрально по сравнению с рис. 1; линии Керли В

(черная стрелка)
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