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Трансфузионно-ассоциированное повреждение лёгких 
(TRALI — transfusion-related acute lung injury) является 
одной из сёрьезных проблем современной трансфузио-
логии. Так, согласно данным Р.М. Корко [6], TRALI зани-
мает третье место по смертельным исходам, связанным 
с осложнениями трансфузии, после гемотрансфузион-
ного шока и инфекционных осложнений, составляя от 
10,5 до 14,1% случаев.

Первые сведения о том, что лёгкие могут являться ми-
шенью для развития посттрансфузионных реакций, ста-
ли появляться в научной литературе в 1950-е гг. под раз-
ными названиями: «лейкоагглютининовые трансфузи-
онные реакции», «лёгочная реакция гиперчувствитель-
ности», «аллергические лёгочные реакции». В 1957 г. 
впервые был описан случай летального исхода больно-
го с острой лейкемией вследствие отёка лёгких, кото-
рый развился сразу после гемотрансфузии и был свя-
зан с реакцией гиперчувствительности немедленного 
типа. В последующие годы также описывались подоб-
ные случаи. В 1970-х гг. была установлена прямая вза-
имосвязь фатальных изменений в лёгких реципиентов 
и несовмес тимость по человеческому лейкоцитарному 
антигену (HLA — human leucocytes antigen) донорской 
крови. В 1983 г. M.A. Popovsky и соавт. [8] подробно опи-
сали данный феномен и ввели термин TRALI.

По определению Национального института сердца, лёг-
ких и крови США, под TRALI понимают «остро возника-
ющую гипоксемию в первые 6 часов после гемотрансфу-
зии при необязательном развитии инфильтратов в лёг-
ких и отсутствии левожелудочковой недостаточности 
или других причин развития отёка лёгких».

Частота развития TRALI на дозу трансфузируемого пре-
парата крови невысока и составляет 0,02–0,09%. Однако 
их реальное количество, вероятно, выше, поскольку дан-
ное осложнение не всегда диагностируется и расценива-
ется в качестве циркуляторных нарушений вследствие 
«перегрузки» жидкостью. Риск развития TRALI имеет 
место при трансфузии цельной крови и всех её компо-
нентов: эритроцитарной массы, тромбоцитарной мас-
сы, внутривенных иммуноглобулинов, криопреципита-
та. Но чаще всего к развитию TRALI приводит трансфу-
зия свежезамороженной плазмы. Не описано ни одно-
го случая развития TRALI при переливании препаратов 
альбумина.

ПАТОГЕНЕЗ

Выделяют два механизма развития TRALI: иммунного и 
неиммунного генеза. В основе развития TRALI иммун-
ного генеза лежит иммунологический конфликт «до-
нор — реципиент»: выработка антител к HLA или на-
личие антилейкоцитарных антител в трансфузируемых 
препаратах крови. Антитела, которые содержатся в плаз-
мосодержащих препаратах крови, активируют компле-
мент, который, в свою очередь, вызывает агрегацию ней-
трофилов и их секвестрацию в системе микроциркуля-
ции. Активированные комплементом нейтрофилы явля-
ются источником протеаз и кислородных радикалов, ко-
торые вызывают повреждение эндотелия сосудов, в том 
числе лёгочных капилляров, с последующим повышени-
ем сосудистой проницаемости, развитием капиллярной 
утечки и отёка лёгких. Донорские антитела могут непо-
средственно взаимодействовать с лёгочным эндотелием 
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и моноцитами с прямой активацией этих клеток. Ред-
кими вариантами иммунологической агрессии являет-
ся взаимодействие антител реципиента с лейкоцитами 
доноров или антител и лейкоцитов разных доноров при 
массивных гемотрансфузиях. Лейкоцитарные антигены 
I и II классов являются основными точками приложения 
трансфузируемых антител. Необходимо отметить, что 
HLA-антитела чаще обнаруживаются у женщин, много-
кратных доноров, а также у женщин, имеющих в анам-
незе две или более беременности. Развитие TRALI так-
же описано после трансфузии препаратов крови от ма-
терей детям. M.J. Fontaine и соавт. [5] описан случай раз-
вития TRALI у 3-х пациентов в критических состояни-
ях. При обследовании доноров, компоненты крови ко-
торых были перелиты данным пациентам, у одного до-
нора были выявлены специфические HLA I и II классов, 
у другого — неспецифические антилейкоцитарные ан-
титела. По данным М.А. Popovsky [9], большее значение 
при TRALI имеет наличие в донорской крови антител к 
нейтрофилам, нежели к HLA, поскольку антитела к ней-
трофилам встречались в 41% случаев, а к HLA — в 28%.

Предполагается, что при развитии TRALI неиммунно-
го генеза основную роль в запуске повреждения лёгких 
играют два независимых фактора без вовлечения анти-
тел:

изменение реактивности гранулоцитов и/или эндоте-
лия у пациентов, которым проводились гемотрансфу-
зии на фоне критических состояний: сепсиса, поли-
травмы, кровопотери, обширных хирургических вме-
шательств, лейкозов, проведения химиотерапии и пр.;
переливание компонентов консервированной крови, 
содержащих липиды или цитокины, которые приво-
дят к активации гранулоцитов.

Так, при хранении заготовленной эритроцитарной мас-
сы происходит накопление продуктов распада клеточ-
ных мембран, содержащих биологически активные ли-
пиды (в частности, лизофосфатидилхолин), способству-
ющие активации нейтрофилов с образованием провос-
палительных медиаторов.

ПАТОМОРФОЛОГИЯ

При аутопсии в лёгких пациентов, умерших от TRALI, 
обнаруживаются изменения, сходные с таковыми при 
ранних стадиях ОРДС, в виде диффузной лейкоцитар-
ной инфильтрации, расширения капилляров, интерсти-
циального и альвеолярного отёка лёгких.

ДИАГНОСТИКА И КЛИНИЧЕСКОЕ 
ТЕЧЕНИЕ

Клиническими симптомами TRALI являются одышка, 
кашель, пенистая мокрота, тахикардия, гипертензия. У 
всех пациентов выявляются диффузные инфильтраты 
на рентгенограмме органов грудной клетки. Но в отли-
чие от ОРДС в большинстве случаев на фоне интенсив-

ной терапии отмечается быстрая (менее чем через 96 ч) 
положительная динамика рентгенологической картины.

Диагноз TRALI устанавливается на основании сниже-
ния в течение 6 ч после гемотрансфузии индекса окси-
генации PaO2/FiO2 менее 300 мм рт. ст. либо сатурации 
крови (SaO2) менее 90% при дыхании воздухом, при ис-
ключении других возможных причин развития отёка лёг-
ких. Отмечается раннее развитие и быстрое прогресси-
рование рентгенографических признаков в виде двухсто-
ронней инфильтрации лёгочных полей. Подтверждени-
ем диагноза TRALI является присутствие антител к гра-
нулоцитам при имевшемся факте гемотрансфузии. При 
обнаружении антител выполняется проба на перекрёст-
ную лимфоцитотоксичность между плазмой донора и ре-
ципиента. При положительной пробе TRALI подтверж-
дается, при отрицательной — диагноз предполагается.

Диагностические критерии TRALI (P. Toy с соавт. [9]):
острое начало, отсутствие клинических признаков 
острого повреждения лёгких до момента проведения 
гемотрансфузии;
гипоксемия, PaO2 < 300 мм рт. ст., SaO2 < 90% при ды-
хании воздухом (FiO2 0,21);
билатеральная лёгочная инфильтрация на фронталь-
ной рентгенограмме грудной клетки;
отсутствие признаков гипертензии левого предсердия 
(инфузионной перегрузки), давление заклинивания в 
лёгочной артерии < 18 мм рт. ст.

Важным положением является регистрация TRALI как 
трансфузионного осложнения, с последующим обследо-
ванием доноров перелитых компонентов крови.

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА

1. Анафилаксия: нет отёка лёгких, лихорадки; дыхатель-
ная недостаточность на фоне ларинго- или бронхоспаз-
ма, эритемы, крапивницы; очень характерна гипотензия.

2. Циркуляторная перегрузка: тахипноэ, цианоз, тахи-
кардия, гипертензия, увеличение ЦВД.

3. Бактериальная контаминация: увеличение темпера-
туры, гипотензия, сосудистая недостаточность, быстрое 
развитие ПОН, ДВС-синдром.

ТЕРАПИЯ И МЕТОДЫ ПРОФИЛАКТИКИ

Нужно подчеркнуть, что в отличие от ОРДС, для кото-
рого характерно тяжёлое и длительное течение с высо-
ким уровнем летальности, достигающим 60%, клиниче-
ское течение TRALI, как правило, транзиторное и менее 
тяжёлое, хорошо поддающееся лечению, с уровнем ле-
тальности 5–13%.

Особенностью интенсивной терапии у пациентов с 
установленным диагнозом TRALI является недопусти-

У Ч Е Н И Е  О  К Р О В И



8 

Архивъ внутренней медицины ͻ Спецвыпуск

мость применения фуросемида, вызывающего развитие 
тяжёлой гипотензии. Целесообразно проведение инфу-
зионной терапии на фоне мониторирования показате-
лей центральной гемодинамики и осуществление рес-
пираторной поддержки.

На основании международного опыта внедрён прото-
кол предупреждения развития TRALI у пациентов в кри-
тических состояниях, прежде всего с политравмой. Он 
включает в себя:

применение лейкоцитарных фильтров или микро-
фильтров в случае необходимости проведения массив-
ных гемотрансфузий, позволяющих предотвратить 
HLA-аллосенсибилизацию и иммуносупрессию, а так-
же негемолитические посттрансфузионные реакции;
использование отмытых эритроцитов и безлейкоцит-
ной эритроцитарной массы у пациентов с высоким 
риском развития TRALI;
использование компонентов донорской крови с не-
большими сроками хранения (эритроцитарная мас-
са — до 14 суток хранения);
после выведения из травматического шока, на этапах 
лечения травматической болезни — разумное огра-
ничение использования компонентов донорской кро-
ви (рестриктивный подход к использованию плазмо-
содержащих препаратов крови) с включением в тера-
пию препаратов, стимулирующих гемопоэз.

Пример из практики

Больной С., 85 лет, поступил в терапевтическое отделение 
НУЗ «ОКБ на ст. Оренбург ОАО «РЖД»» с хронической 

9, 

В связи с анемией, некоррегируемой препаратами железа, 
было показана гемотрансфузия эритроцитной взвеси с уда-
ленным лейкотромбослоем в ресуспендирующем растворе в объ-

-
ствовал себя хорошо, температура не повышалась, пульс и дав-
ление в пределах нормы, диурез достаточный.

После гемотрансфузии показатели красной крови измени-
9 -

зи с чем была назначена повторная гемотрансфузия. Пере-
ливалась эритроцитная взвесь с удалённым лейкотромбосло-

-
ные пробы на совместимость — без особенностей. После гемо-
трансфузии показатели артериального давления, пульса, тем-
пературы не изменились. Первая порция мочи была оценена 
мак роскопически — без особенностей. Через три часа после ге-
мотрансфузии у больного развилась одышка, он принял вынуж-
денное положение — ортопноэ. Наблюдался умеренный акроци-
аноз. Тоны сердца ритмичные, приглушены, артериальное дав-

выслушиваться влажные хрипы в нарастающем количестве. 

По клинической картине был заподозрен отёк лёгких, кото-
рый подтверждался рентгенологическим исследованием груд-
ной клетки. 

В связи с наличием отёка лёгких к лечению было назначено: 

-

На фоне проведённой терапии все явления отёка лёгкого уда-
лось купировать. В лёгких дыхание везикулярное, хрипов нет. 

ст. На ЭКГ: сохраняется синусовый ритм, без динамики зуб-
цов. На повторной рентгенограмме лёгких: картина обратно-
го развития двухстороннего интерстициального и альвеоляр-
ного отёка лёгких, развившегося вследствие посттрансфузион-
ного острого лёгочного повреждения (TRALI). Двухсторонний 
малый гидроторакс.

Заключение: С учётом развития осложнения после перелива-
ния крови, отсутствия у больного признаков левожелудочковой 
недостаточности, которая могла привести к отёку лёгких, и 
быстрого разрешения клиники отёка лёгких был диагностиро-
ван синдром TRALI.

О случае посттрансфузионного осложнения было сообщено на 
ООСПК для исключения донора из реестра станции.
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