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больных с кишечной недостаточностью является 

парентеральное питание [5, 6, 21–26].

Однако постоянное использование парен-

терального питания связано с потенциально 

опасными для жизни осложнениями: часто по-

вторяющимися тромбозами центральных вен, 

катетерным сепсисом, прогрессирующей жиро-

вой дистрофией печени, гепатитом и печеноч-

ной недостаточностью, обезвоживанием, элек-

тролитными расстройствами, метаболическими 

нарушениями, реализующимися в холелитиаз 

и нефролитиаз, и дефицитом венозного досту-

па для парентерального питания [5, 6, 21, 24, 25]. 

Возникающие осложнения и постоянная «при-

вязанность» к инфузионно-трансфузионной 

терапии значительно снижают качество и про-

должительность жизни больных. Таким образом, 

парентеральное питание не решает полностью 

проблемы пациентов с СКК и кишечной недо-

статочностью, но позволяет продлить им жизнь 

и выиграть время для радикального решения 

ситуации. Единственным радикальным методом 

лечения больных с СКК и кишечной недоста-

точностью в настоящее время служит ТТК.

Операция изолированной ТТК не является 

технически сложным вмешательством по срав-

нению с трансплантацией других органов. Она 

предусматривает наложение двух сосудистых и 

двух кишечных анастомозов и выведение прок-

симального конца трансплантата на кожу с фор-

мированием энтеростомы для декомпрессии, пи-

тания и эндоскопического контроля за реакцией 

отторжения. Артериальный сосудистый ана-

стомоз формируют между верхней брыжеечной 

артерией трансплантата и аортой в инфраре-

нальном отделе («конец-в-бок»). Венозный сосу-

дистый анастомоз может быть выполнен в двух 

вариантах: с вшиванием верхней брыжеечной 

вены трансплантата в нижнюю полую вену реци-

пиента (гетеротопический вариант транспланта-

ции) или с вшиванием верхней брыжеечной вены 

в воротную или селезеночную вену реципиента 

(ортотопический вариант). Верхний межкишеч-

ный анастомоз формируют между терминаль-

ным отрезком оставшейся части тонкой кишки 

реципиента и трансплантатом в 40–60 см от его 

проксимального конца (энтеростомы). Нижний 

межкишечный анастомоз формируют между ди-

стальным концом трансплантата и толстой киш-

кой реципиента [6, 21, 27–31].

Основная проблема заключается в ведении 

пациента после трансплантации ввиду широко-

го диапазона осложнений, связанных с разви-

Как и в случае трансплантации других орга-

нов, история ТТК начинается с Carrel и описания 

его способа выполнения сосудистого анастомо-

за [1]. Первая пересадка кишечника у человека 

была произведена Deterling в Бостоне в 1964 г. 

(неопубликованные данные). В 1967 г. Lillihei и 

его коллеги опубликовали официальные данные 

о впервые проведенной пересадке тонкой киш-

ки у пациента [2, 3]. До 1970 г. во всем мире были 

выполнены 8 ТТК; максимальное время выжива-

ния трансплантата было до 79 сут, все пациенты 

умерли от технических осложнений, сепсиса или 

отторжения [4]. В общей сложности за период 

1985–1990 гг. проведены 15 изолированных ТТК; 

выживаемость варьировала от 10 сут до 49 мес [5]. 

В последующие годы отмечен значительный про-

гресс не только в количестве трансплантаций, но 

и в результатах благодаря совершенствованию 

хирургической техники, сохранению органов, им-

муносупрессии и отработке послеоперационного 

ведения реципиента. За последние 15 лет в США 

проведено более 200 трансплантаций кишечника. 

В настоящее время в крупных специализирован-

ных центрах трансплантологии 1-годичная вы-

живаемость пациентов превышает 90% [7, 11], а 

5-летняя приближается к 70% [7, 8, 10, 11]. Тем не 

менее, выполнение подобных операций ограниче-

но в связи с высокими рисками развития хирур-

гических и инфекционных осложнений, острого 

отторжения, реакций «трансплантат против хо-

зяина» и посттрансплантационных лимфопроли-

феративных заболеваний [12–14, 16, 18].

ТТК показана пациентам с кишечной недоста-

точностью, причиной которой служит синдром 

короткой кишки (СКК) после ее субтотальной ре-

зекции. Наиболее частыми причинами развития 

СКК у взрослых являются болезнь Крона, мезен-

териальный тромбоз, травма, десмоидные опухо-

ли, заворот кишок, тонкокишечная непроходи-

мость, массивные резекции при опухоли кишки, 

радиационный энтерит и др. [19–22].

Кишечная недостаточность, в патогенезе ко-

торой преобладают процессы мальабсорбции и 

энергетической задолженности клеток, характе-

ризуется неспособностью желудочно-кишечного 

тракта (ЖКТ) обеспечивать организм необходи-

мым уровнем питательных веществ, жидкости, 

электролитов, микроэлементов, что со временем 

приводит к выраженным водно-электролитным, 

метаболическим нарушениям, дефициту липи-

дов, белков, витаминов и других питательных ве-

ществ. В подобной ситуации стандартом лечения 
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тием отторжения и инфекции [5, 6, 21]. С одной 

стороны, тонкая кишка является иммунокомпе-

тентным органом с мощной развитой лимфоид-

ной тканью, что способствует развитию реакции 

отторжения и требует более агрессивной имму-

носупрессии. С другой стороны, присутствие соб-

ственной микрофлоры в просвете кишки на фоне 

иммуносупрессивной терапии может привести 

к транслокации кишечных микроорганизмов и к 

инфекционным осложнениям, вероятность раз-

вития которых тем выше, чем более агрессивную 

и продолжительную иммуносупрессию исполь-

зуют [6, 13, 32–37]. Это противоречие создает 

высокий риск отторжения, развития инфекции 

и потери трансплантата как в ранние, так и в 

поздние сроки, препятствуя широкому примене-

нию ТТК [5, 14, 16, 18, 21, 31].

В Российской Федерации опыт ТТК минима-

лен. Первая в НИИ СП им. Н.В. Склифосовско-

го успешная гетеротопическая ТТК выполнена 

24.02.2013.

Больной Г., мужчина 48 лет, поступил в НИИ 

СП им. Н.В. Склифосовского 12.10.2012. За 3 мес 

до госпитализации по поводу мезентериального 

тромбоза ему произведена субтотальная резек-

ция тонкой кишки. До операции масса тела была 

86 кг, на момент поступления – 70 кг, индекс мас-

сы тела – 21,6 кг/м2 (рост – 180 см). При поступ-

лении были жалобы на слабость, прогрессирую-

щую потерю массы тела, тошноту, жидкий стул 

до 4–6 раз в сутки. В ходе предоперационного 

обследования и подготовки методом ПЦР* диа-

гностировано носительство цитомегаловирусной 

инфекции, в связи с чем проведена противови-

русная терапия цимевеном. Кроме того, выявлены 

неокклюзионные тромбозы внутренней яремной 

вены, окклюзия задней большеберцовой артерии, 

эндартериит, стенозы общих сонных артерий с 

сужением внутреннего просвета менее чем на 

50%. Проводили энтеральное и парентеральное 

питание, однако больной продолжал терять мас-

су тела и к моменту операции весил 61 кг.

Данные лабораторных исследований перед 

операцией демонстрировали удовлетворитель-

ный уровень достигнутой компенсации. Перед 

операцией не было признаков недостаточности 

иммунной системы и наличия воспалительного 

процесса.

24.02.2013 была выполнена гетеротопическая 

ТТК. Донор совпадал по группе крови и резус-

фактору и подходил по антропометрическим па-

раметрам, однако не имелось совпадения по HLA.

Анестезиологическое обеспечение операции 

предусматривало контроль периферической и 

центральной температуры, согревание больного 

и инфузионных растворов. Интраоперационный 

мониторинг включал обязательный Гарвардский 

стандарт, дополненный инвазивной регистраци-

ей артериального давления и контролем сердеч-

ного выброса. Для проведения высокообъемной 

интраоперационной инфузионной терапии были 

катетеризированы две периферические вены и 

центральная вена 3-просветным катетером.

Введение в анестезию включало коиндукцию 

внутривенным введением мидазолама, фента-

нила, пропофола, эсмерона, поддержание ане-

стезии севофлюраном до 1 МАК и фентанилом. 

Стабилизацию гемодинамики поддерживали ин-

фузионной терапией со скоростью 10–15 мл/кг/ч 

и постоянной инфузией допамина в дозе 2–4 мкг/

кг/мин. В структуре инфузионной терапии 

преобладали сбалансированные кристаллоиды и 

коллоиды стерофундин и тетраспан (примерно 

60%), а препараты крови (эритромасса, свеже-

замороженная плазма, альбумин, тромбоцитар-

ная плазма) составили 40%. Скорость мочеотде-

ления поддерживали на уровне 1 мл/кг/ч. Для 

профилактики артериальной гипотензии в пе-

риод реперфузии трансплантата снижали глу-

бину анестезии, повышали скорость инфузии и 

увеличивали дозу допамина до 6–8 мкг/кг/мин. 

Вазоконстрикторы не использовали из-за опас-

ности спазма сосудов и ишемии трансплантата. 

Ежечасно контролировали гемоглобин, глюкозу, 

электролиты и кислотно-основное состояние.

Операционным доступом служила верхне-

средне-нижнесрединная лапаротомия. При реви-

зии у реципиента оставались 35 см тонкой кишки, 

анастомозированной «бок-в-бок» с правой поло-

виной поперечной ободочной кишки. В инфраре-

нальном отделе были выделены аорта и нижняя 

полая вена. Затем вшиты сосудистые вставки из 

донорской артерии и вены, с которыми анастомо-

зированы верхняя брыжеечная артерия и вена 

трансплантата длиной 250 см (рис. 1, 2, 3). Пуск 

кровотока: трансплантат равномерно заполнился 

кровью, появилась перистальтика. Разобщен ра-

нее наложенный еюнотрансверзоанастомоз, на-

ложен еюно-еюноанастомоз между собственной 

кишкой и трансплантатом на расстоянии 40 см 

от его проксимального конца, который в виде эн-

теростомы выведен на кожу в левом подреберье. 

Сформирован илеотрансверзоанастомоз. Через 

энтеростому просвет трансплантированной киш-

ки интубирован 2-просветным силиконовым зон-
* Тест, основанный на использовании нуклеиновых кислот.
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Иммуносупрессию проводили по стандарт-

ной 4-компонентной схеме, она включала вве-

дение поликлональных антител (АТГАМ) в дозе 

15–20 мг/кг/сут, Солу-медрола, ингибитора 

кальциневрина Такролимуса (Програф) и инги-

битора пролиферативного сигнала Сиролимуса 

(Сертикан) под контролем уровня лейкоцитов, 

лимфоцитов, концентрации препаратов и пара-

метров иммунограммы. Введение АТГАМ было 

начато внутривенно сразу после интубации, 

при этом 2/3 дозы вводили до пуска кровотока, 

а 1/3 дозы – после пуска кровотока. Далее вве-

дение АТГАМ продолжали в течение 1–4-х сут. 

1

2

Рис. 1. Сосудистые вставки из донорской артерии (1) и 
вены (2)

12

3

Рис. 2. Этап начала формирования артериального ана-
стомоза между верхней брыжеечной артерией транс-
плантата (1) и сосудистой артериальной вставкой (2). 
Наложен 1-й направляющий шов на передний угол буду-

щего анастомоза (3)

1

2

Рис. 3. Завершающий этап формирования венозного 
анастомоза между верхней брыжеечной веной транс-

плантата (1) и сосудистой венозной вставкой (2)

1

2

3
4 5

Рис. 4. Схема операции трансплантации тонкой кишки у 
больного Г.: 1 – оставшаяся часть собственной тонкой 
кишки реципиента длиной 35 см; 2 – межкишечный ею-
но-еюноанастомоз между остатком собственной кишки 
донора и трансплантатом; 3 – илеотрансверзоанастомоз 
«бок-в-бок» между терминальной петлей трансплантата 
и поперечной ободочной кишкой реципиента; 4 – транс-
плантат тонкой кишки длиной 250 см; 5 – проксимальный 
конец трансплантата, выведенный в виде энтеростомы 
на брюшную стенку. Через энтеростому введен 2-про-
светный интестинальный зонд для декомпрессии и пи-

тания

дом № 25 для декомпрессии и питания. Брюшная 

полость ушита декомпрессивным способом – 

швы по Донатти только на кожу. Длительность 

операции составила 10 ч. Время холодовой ише-

мии было 3,5 ч, время тепловой ишемии – 40 мин. 

Схема операции представлена на рис. 4.
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Введение Солу-медрола было начато внутривен-

но за 10 мин до пуска кровотока (500 мг в/в болюс-

но), далее в течение 1-х сут – 250 мг капельно, на 

2-е и 3-и сут – по 125 мг. Введение Такролимуса 

было начато внутривенно через инфузомат сразу 

после операции с поддержанием концентрации 

препарата в цельной крови 20–25 нг/мл, в после-

дующие сроки – в пределах 25–18 нг/мл. Серти-

кан был присоединен на 7-е сут под контролем 

концентрации в диапазоне 4–7 нг/мл. В связи с 

гистологическими признаками реакции острого 

отторжения на 8-е и 14-е сут проводили пульс -

терапию метилпреднизолоном в суммарной дозе 

до 2,5 г.

Осуществляли постоянное наблюдение за 

показателями лабораторных методов исследо-

вания, бактериологический и вирусологический 

контроль.

 Иммунологические параметры, маркеры вос-

паления и сепсиса исследовали каждые 1–3 сут 

на протяжении 2 мес после операции. Повышение 

концентрации прокальцитонина (ПКТ) до 2,74 нг/

мл и С-реактивного белка (СРБ) до 35,4 мг/мл 

в 1-е сут после операции отражало адекватную 

реакцию на хирургическую агрессию. В после-

дующем уровень СРБ колебался в пределах 

1,5–35 мг/мл, а содержание ПКТ не выходило 

за пределы порогового, за исключением эпизода 

септической атаки на 6-й нед после операции, 

когда концентрация СРБ и ПКТ резко повыси-

лась – до 171 мг/мл и 11,6 нг/мл соответственно. 

Снижение в первые 5 сут доли Т (CD3+)-лимфо-

цитов до 15–22% было обусловлено операцион-

ным стрессом, реактивным панкреатитом и из-

быточной иммуносупрессией. Повышение доли 

В (CD19+)-лимфоцитов до 64–78% в эти же сроки 

настораживало в отношении вероятности раз-

вития криза отторжения, обусловленного анти-

телами. На 10-е, 20-е и 26-е сут после операции 

донор-специфические антитела определялись, а 

в последующем вплоть до выписки при 3-крат-

ном исследовании их наличия не отмечено. При 

достижении оптимальных концентраций имму-

носупрессивных препаратов содержание В-лим-

фоцитов снизилось до оптимального уровня и в 

последующем изменялось в диапазоне 9–20%.

Исследование микробного фона выявило дис-

биотические нарушения микрофлоры ЖКТ: де-

фицит бифидо- и лактобактерий, присутствие 

дрожжеподобных грибов рода Candida и услов-

но-патогенных микроорганизмов – Enterobacter 
spp., Klebsiella spp. и S. aureus. Сходные ми-

кроорганизмы присутствовали и в зеве. Отме-

чено однократное появление в крови S. aureus и 
Enterococcus spp. на 6-й нед заболевания. Коррек-

ция микрофлоры ЖКТ с помощью 2% раствора 

свекловичного пектина и пробиотиков привела к 

элиминации условно-патогенной флоры, однако 

полностью избавиться от наличия Candida в про-

свете кишки не удалось.

Регулярно осуществляли УЗ-, рентгенологи-

ческий и эндоскопический контроль с биопсией.

За период госпитализации было проведено 61 

УЗИ, ежедневный динамический УЗ-контроль 

выполняли в течение первых 5 нед, далее до 

окончания госпитализации 3 раза в неделю. Со 

2-й нед после операции и до выписки определя-

ли окклюзионный тромбоз левой плечевой вены, 

посттромбофлебитический синдром левой под-

ключичной вены, окклюзию левой внутренней 

яремной вены с незначительной положительной 

динамикой. С 3-й нед после катетеризации пра-

вой внутренней яремной вены пристеночно лоци-

ровались тромботические наложения.

При исследовании брюшной полости в первые 

2 нед после операции отмечено нарастание со-

держания свободной жидкости во всех отделах 

брюшной полости с дальнейшим постепенным 

снижением ее количества в течение 2 нед. Че-

рез 5 нед после операции свободная жидкость в 

брюшной полости появилась вновь, в последую-

щем ее количество снижалось, и при выписке она 

не определялась. В течение 2 мес после операции 

у пациента выявлены увеличение правой доли 

печени до 18–19 см, значительное повышение ее 

эхогенности. С 10-й нед размеры печени норма-

лизовались, эхогенность осталась повышенной. 

С 3-х сут после операции отмечали увеличение 

размеров поджелудочной железы, подкапсуль-

ные гиперэхогенные очаги некроза до 0,6 см по 

передней поверхности головки и тела железы, 

признаки реактивного холецистита, оментобур-

сита в виде жидкостного скопления размерами 

5,0–8,0x3 см, отека парапанкреатической, пара-

дуоденальной клетчатки в виде жидкостных зон 

шириной 0,6–1,0 см. Эхо-признаки мелкоочаго-

вого панкреонекроза и отека забрюшинной клет-

чатки сохранялись на протяжении 6 нед, оменто-

бурсита – до 2 нед.

С 5-й нед выявлено увеличение размеров се-

лезенки от 12,3 до 13,5х6,8 см и лимфатических 

узлов брыжейки тонкой кишки до 0,9–1,0 см. Эти 

изменения в дальнейшем сохранялись до вы-

писки. 

На 3-и сут после операции отмечены признаки 

левостороннего гидроторакса, снижение воздуш-



21

ПРОБЛЕМНЫЕ АСПЕКТЫ

ности легочной ткани в нижних отделах с обеих 

сторон, а с 3-й нед – присоединение правосто-

роннего гидроторакса, сохраняющееся на протя-

жении 9 нед. При исследовании почек со 2-й по 

4-ю нед после операции определялись признаки 

токсических изменений в виде увеличения раз-

меров почек в длину до 12,6–13 см, в ширину .– 

до 6,5 см, утолщения паренхиматозного слоя – до 

2,3 см и снижения ее эхогенности. Индексы ре-

зистентности (ИР) на сегментарных почечных 

артериях колебались от 0,69 до 0,73. При иссле-

довании толстой кишки на протяжении 1-й нед 

отмечали отек ее стенки во всех отделах в виде 

снижения эхогенности и утолщения до 0,4 см. Со 

2-й нед утолщение стенки возросло до 0,7–1,0 см, 

с 3-й нед наблюдалось обратное развитие отека: 

стенка – 0,5–0,6 см, слоистость сохранена, сли-

зистая утолщена, повышенной эхогенности, в 

просвете небольшое количество гетерогенного 

содержимого. Признаки колита сохранялись на 

протяжении 1,5 нед. Толщина стенки трансплан-

тата тонкой кишки на следующие сутки после 

операции составляла 0,4–0,5 см, отмечали сни-

жение эхогенности стенки, выраженное сниже-

ние перистальтики. В 1-ю нед толщина стенки 

кишки не превышала 0,3–0,4 см, слои диффе-

ренцировались, содержимое гетерогенное, пери-

стальтика прослеживалась. На 8–9-е сут отмече-

но расширение диаметра петель тонкой кишки 

до 3,0 см, более выраженное слева в мезогастрии, 

там же лоцировался фрагмент тонкой кишки с 

утолщенной до 0,5 см стенкой и неэффективной 

перистальтикой. С 10-х по 13-е сут в той же об-

ласти фрагмент тонкой кишки был расширен до 

3,5 см, стенка утолщена до 0,5 см, слои четко не 

дифференцировались, перистальтика была рез-

ко ослаблена. Через 1,5 мес после ТТК слева в 

мезо- и гипогастрии лоцировался фрагмент киш-

ки на протяжении 10 см с утолщенной стенкой до 

0,4 см, слои четко не дифференцировались, отме-

чались выраженное снижение кровотока в стенке 

и отсутствие перистальтики. В остальных отде-

лах толщина стенки не превышала 0,2–0,3 см, 

слои дифференцировались, перистальтика про-

слеживалась. Описанные в период с 8-х по 14-е 

сут изменения совпадали по времени со сроками 

развития реакции острого отторжения, тогда как 

изменения фрагмента кишки через 1,5 мес после 

трансплантации четкого морфологического и им-

мунологического подтверждения реакции оттор-

жения не имели. Оценить кровоток в стенке тон-

кой кишки возможно было только на протяжении 

первых 2,5 нед, пока сохранялись отек, утолще-

ние стенки кишки и ослабление перистальтики. 

ИР артерий кишки колебались без четкой зако-

номерности от 0,6 до 0,78, систолическая пиковая 

скорость – от 19 до 56 см/с, конечная диастоличе-

ская скорость – от 5,5 до 26 см/с.

За период госпитализации были проведены 

33 рентгенологических исследования, в том чис-

ле 25 исследований грудной клетки, 5 – брюш-

ной полости и 3 – пассажа по ЖКТ. Симптомы 

двухсторонней пневмонии с последующим ее 

разрешением выявлены на 37-е и 77-е сут после 

операции. При исследовании брюшной полости 

оценивали функциональное состояние ЖКТ (41-

е, 43-и, 83-и и 102-е сут после операции). Функ-

циональные изменения ЖКТ на 41-е–43-и сут 

после операции были представлены умеренным 

вздутием желудка, скоплением газа в единичных 

петлях тонкой кишки с короткими нечеткими го-

ризонтальными уровнями жидкости в просвете, 

равномерным расширением кишечных петель 

до 3,5–4,5 см в диаметре и растяжением складок 

слизистой оболочки без их утолщения. Опре-

делялось небольшое количество газа в правых 

отделах толстой кишки. На 83-и и 102-е сут по-

сле операции функциональные изменения ЖКТ 

отсутствовали. При оценке состояния пассажа по 

ЖКТ рентгенологическое исследование показало 

выраженные нарушения моторно-эвакуаторной 

функции трансплантированной тонкой кишки на 

6-й нед после операции и нормализацию мотор-

но-эвакуаторной функции к 11–12-й нед.

Морфологическому исследованию подлежа-

ли биоптаты слизистой оболочки тонкой кишки 

трансплантата через 3, 7, 14, 21, 28 и 60 сут по-

сле операции на расстоянии 10, 20 и 30 см от края 

энтеростомы. Для сравнения также исследовали 

биоптаты слизистой оболочки оставшейся части 

тонкой кишки реципиента. Кусочки ткани фикси-

ровали в жидкости Карнуа, заливали в парафин, 

срезы окрашивали гематоксилином и эозином и 

проводили ШИК-реакцию. На 3-и сут после опе-

рации во всех исследуемых отделах кишки отме-

чали укорочение и уплощение кишечных ворсин 

с истончением поверхностного эпителия на вер-

хушках ворсин с отсутствием бокаловидных кле-

ток и слабо различимой щеточной каемкой. Толь-

ко на боковых поверхностях кишечных ворсин 

сохранялся всасывающий каемчатый эпителий с 

несколько истонченной щеточной каемкой. Стро-

ма кишечных ворсин была отечна, с признаками 

неравномерного кровенаполнения субэпители-

альных капилляров и расширением просвета 

лимфатических сосудов. В криптальных отделах 
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слизистой оболочки отмечалась повышенная 

клеточность стромы по сравнению с кишкой ре-

ципиента, преимущественно за счет мононукле-

арной инфильтрации при отсутствии признаков 

периваскулярной и перигландулярной ориента-

ции, разрушения базальных мембран и эпителия 

крипт (рис. 5, 6). Выявленные морфологические 

изменения в слизистой оболочке тонкой кишки 

Рис. 5. Укорочение кишечных ворсин тонкой кишки, 
уплощение эпителия на верхушках, диффузная монону-
клеарная инфильтрация и отек стромы, дилатация про-
света лимфатических сосудов. Окраска гематоксилином 

и эозином. Увеличение х 250

Рис. 6. Истончение и размытость контуров щеточной 
каемки эпителиоцитов кишечных ворсин с гипоплазией 
бокаловидных клеток. ШИК-реакция. Увеличение х 400

трансплантата соответствовали постгипоксиче-

ским изменениям трансплантата и слабой степе-

ни острого клеточного отторжения и свидетель-

ствовали о нарушении всасывательной функции 

трансплантата.

На 7–10-е сут после трансплантации на 

большем протяжении отмечалось восстановле-

ние строения кишечных ворсин: они приобрета-

ли удлиненную форму, были выстланы всасыва-

ющим эпителием с регулярно расположенными 

бокаловидными клетками с четко различимой 

щеточной каемкой на поверхностях ворсины, 

что подтверждало восстановление функции вса-

сывания и пристеночного пищеварения (рис. 7). 

Сохранялись признаки повышенной мононукле-

арной клеточности стромы с распространением 

инфильтрации на собственную мышечную пла-

стинку с ориентацией клеток вдоль базальных 

мембран желез при отсутствии повреждения 

эпителия крипт (рис. 8). На протяжении всех по-

следующих сроков исследования (21, 28 и 60 сут) 

нарушений в строении кишечных ворсин, всасы-

вающего эпителия, кровеносных и лимфатиче-

ских сосудов не было отмечено, но сохранялась 

повышенная мононуклеарная клеточность стро-

мы слизистой оболочки без вовлечения в воспа-

лительный процесс собственной мышечной пла-

стинки и желез (рис. 9).

Рис. 7. Восстановление гистоструктуры кишечных вор-
син и всасывающего эпителия. Окраска гематоксилином 

и эозином. Увеличение х 250

Таким образом, начиная с 3-х сут после транс-

плантации в биоптатах слизистой оболочки алло-

трансплантата имелись признаки слабой степени 

острого клеточного отторжения с сохранением в 
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В течение всего послеоперационного периода 

проводили антибактериальную, противогрибко-

вую, противовирусную, антиагрегантную, анти-

секреторную противоязвенную терапию, имму-

нокорригирующее и пробиотическое лечение. 

Антибактериальную терапию осуществляли 

с учетом чувствительности микроорганизмов, 

полученных при посевах сред больного (кровь, 

моча, содержимое из просвета донорской части 

кишки, смыв из зева и бронхов, отделяемое из 

раны, дренажных трубок брюшной полости), она 

включала парентеральный, пероральный и ин-

галяционный пути введения. Антифунгальная 

терапия была начата с 1-х послеоперационных 

суток, ее проводили до момента выписки паци-

ента из стационара. Учитывая высокий риск раз-

вития CMV-инфекции, с 1-х послеоперационных 

суток осуществляли противовирусную терапию 

Ганцикловиром в дозе 500 мг/сут парентерально 

в течение всего срока госпитализации. К момен-

ту выписки из стационара пациент был переве-

ден на пероральный прием Валганцикловира в 

дозе 900 мг/сут.

В послеоперационном периоде использова-

ли комплексное парентеральное и энтеральное 

питание. Для его планирования учитывали от-

клонение фактической массы тела от идеальной, 

метаболический статус (по уравнению Харри-

са–Бенедикта). Мониторинг эффективности па-

рентерального питания включал ежедневную 

оценку гликемического, липидного и белкового 

профиля, электролитного состава плазмы кро-

ви, печеночных проб, холестерина и абсолютного 

количества лимфоцитов. В первые 10 сут еже-

дневно проводили контроль азотистого баланса, 

далее не реже 2 раз в неделю. Контроль массы 

тела и водного баланса выполняли ежеднев-

но на протяжении всего срока госпитализации. 

Суточные энерготраты в 1-е послеоперацион-

ные сутки составили 2253,2 Ккал (35 Ккал/кг/

сут), к 10-м сут – 2463,4 Ккал (40 Ккал/кг/сут), 

к 21-м сут – 2928,9 Ккал (45 Ккал/кг/сут), к 40-м 

сут – 2617,1 Ккал (42 Ккал/кг/сут). Потребность 

в белках к 10-м сут была равна 1,4 г/кг/сут, к 

21-м сут – 1,6 г/кг/сут, к 40-м сут – 1,3 г/кг/сут. 

Индекс массы тела в раннем послеоперационном 

периоде составлял 18,9 кг/м2.

Парентеральное питание было начато с 

1-х сут после трансплантации. Использова-

ли растворы глюкозы и аминокислот, жировые 

эмульсии последнего поколения в виде много-

компонентных систем «все в одном» с дополни-

тельным введением парентеральных форм глу-

Рис. 8. Диффузная мононуклеарная инфильтрация стро-
мы криптальных отделов слизистой оболочки тонкой 
кишки с ориентацией клеток вдоль базальной мембраны 
желез без повреждения эпителия. Окраска гематоксили-

ном и эозином. Увеличение х 400

Рис. 9. Широкий слой гликокаликса щеточной каемки 
всасывающего эпителия кишечных ворсин с регулярно 
расположенными бокаловидными клетками. ШИК-реак-

ция. Увеличение х 400

последующие сроки, но без признаков распро-

странения на собственную мышечную пластинку. 

Если на 3-и сут после трансплантации в строении 

кишечных ворсин и всасывающего эпителия про-

слеживались морфологические признаки постги-

поксических изменений со снижением функции 

пристеночного пищеварения, то в последующем 

наблюдалось восстановление гистологических 

структур, ответственных за всасывательную 

функцию слизистой оболочки трансплантата 

тонкой кишки.
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на фоне реакции острого клеточного отторже-

ния. Энтеральное питание положительно влияло 

на восстановление пристеночного пищеварения 

и всасывания в донорской части кишки, что под-

тверждалось данными гистологического иссле-

дования.

На момент выписки больной продолжал по-

лучать комбинированное питание – энтеральное 

(специализированные смеси), диетическое пе-

роральное и поддерживающее парентеральное 

(2–3 раза в неделю). Показатели белкового об-

мена были в пределах нормы, индекс массы тела 

составлял 23,1 кг/м2. Отмечалась выраженная 

положительная динамика восстановления функ-

ций ЖКТ.

Из осложнений наблюдались хилезный асцит 

и реактивный панкреатит в течение 1–2 нед по-

сле трансплантации, позднее – двухсторонняя 

нижнедолевая пневмония, окклюзионный тром-

боз левой плечевой и внутренней яремной вен 

слева, эпизоды острой почечной недостаточно-

сти, явления энцефалопатии, сепсис.

Хилезный асцит и потери по дренажам 

брюшной полости свыше 3 л жидкости – ча-

стое явление у пациентов в ранние сроки после 

трансплантации кишечника. Это обусловлено 

хирургической техникой подготовки донорской 

части кишки, когда пересекаются лимфатиче-

ские сосуды брыжейки трансплантата. Воспол-

нение и коррекцию потерь жидкости проводили 

с учетом кислотно-основного статуса и электро-

литного состава крови пациента, которые реги-

стрировали каждые 4 ч. По данным лаборатор-

ного исследования, потери белка с асцитической 

жидкостью достигали 11,3 г/л. Коррекцию про-

водили путем трансфузии 20% альбумина в дозе 

0,5–0,7 г/кг. Это позволило поддерживать ста-

бильный уровень сывороточного белка (альбу-

мин) в пределах 28–30 г/л.

По поводу реактивного панкреатита с 3-х сут 

послеоперационного периода и далее в течение 

2 нед проводили консервативную терапию с ис-

пользованием октреотида в суточной дозе 900 мкг 

для подавления внешней секреции поджелудоч-

ной железы и гордокса в дозе 1 000 000 КИЕ в 

сутки в течение 3–8 сут для связывания цирку-

лирующих ферментов и активных компонентов 

калликреин-кининовой системы. В ходе лечения 

признаки мелкоочагового панкреонекроза посте-

пенно регрессировали в течение 6 нед.

Необходимо отметить выраженные наруше-

ния в системе гемостаза, проявившиеся в 1-е сут 

резким снижением количества тромбоцитов – до 

тамина и поливитаминов в суточной дозе. Для 

обеспечения постоянного сосудистого доступа 

был установлен туннельный двухходовой кате-

тер с манжетой. Особое внимание уделяли пра-

вилам асептики, профилактики инфекционных 

осложнений и тромбофлебита при работе с ка-

тетером. Все манипуляции выполняли в асепти-

ческих условиях с обработкой коннекторов ка-

тетера и инфузионных систем. После окончания 

инфузии и промывки катетера вводили раствор, 

состоящий из антикоагулянта и противомикроб-

ной субстанции, в количестве, достаточном для 

заполнения просвета катетера. Проведение аде-

кватного парентерального питания позволило к 

18–21-м сут достичь нормальных показателей 

белкового обмена и положительного азотистого 

баланса.

Энтеральное питание было начато в 1-е сут 

с капельного введения мономерно-солевого 

раствора, а со 2-х сут – энтеральной формы глу-

тамина (500 мл/сут). Питание осуществляли че-

рез зонд, заведенный через энтеростому в транс-

плантированную кишку, в объеме 800 мл/сут. С 

5-х сут начато введение полуэлементной специ-

ализированной смеси, при этом диспепсических 

расстройств не отмечали. Постепенно доза смеси 

была увеличена со 100 до 500–800 мл/сут. Про-

тивоязвенную терапию использовали с 1-х сут 

после операции в виде парентерального введе-

ния ингибиторов протонного насоса, а в даль-

нейшем пациент был переведен на пероральный 

прием этих препаратов. Для профилактики бак-

териальной транслокации из просвета кишечни-

ка и восстановления его микробиоценоза приме-

няли бактериофаги, обладающие способностью 

специфически лизировать такие микроорганиз-

мы, как стафилококки, стрептококки, патоген-

ные кишечные, синегнойные бактерии, Proteus 
mirabilis, Proteus vulgaris, Klebsiella pneumoniae, 

пребиотики (пектин) и пробиотики (бифидобак-

терии).

По мере адаптации трансплантата и восста-

новления его всасывательной способности с 22-х 

сут начато пероральное питание с помощью сба-

лансированных питательных смесей методом 

сипинга (глоточками). С 28-х сут было включено 

дополнительное специализированное диетиче-

ское питание (высокобелковое, низкожировое, 

низкоуглеводное, гипоаллергенное) с исполь-

зованием легкоусвояемых продуктов, малыми 

порциями, 6–8 раз в сутки. Более раннее начало 

перорального питания было невозможно в связи 

с двумя эпизодами дисфункции трансплантата 
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22,0х109/л. В клиническом анализе крови наблю-

дались увеличение показателя ширины распре-

деления эритроцитов (RDW) до 16,2% (степень 

анизоцитоза), появление обломков эритроцитов 

(шистоцитов) и микроцитов (MCV-79,2 фл). В 

биохимическом анализе имело место повыше-

ние содержания общего билирубина – 49,69 мк-

моль/л за счет его свободной фракции (содержа-

ние свободного билирубина – 31,14 мкмоль/л), 

активности лактатдегидрогеназы (ЛДГ) – до 

592,01 Ед/л и уровня железа – до 28,13 мк-

моль/л. В гемостазиограмме: активированное 

частичное тромбопластиновое время, активность 

протромбина по Квику, уровень фибриногена по 

Клауссу – в пределах нормы. Однако необходи-

мо отметить, что в послеоперационном периоде 

наблюдались повышение содержания Д-димера 

(с 2,3 до 6,36 мг/л, норма – до 0,5 мг/л) и сниже-

ние показателей антитромбина III и протеина 

С, что свидетельствовало об активации процес-

са тромбообразования. Развившиеся у пациента 

тромбоцитопения и микроангиопатическая гемо-

литическая анемия рассматривались нами как 

первичные диагностические критерии тромбо-

тической тромбоцитопенической пурпуры. Для 

коррекции показателей гемостаза осуществляли 

трансфузию свежезамороженной плазмы в дозе 

0,6–0,8 мг/кг, с 3-х сут после операции вводи-

ли низкомолекулярный гепарин, в дальнейшем 

дополнительно назначены ингибиторы агрега-

ции тромбоцитов. На фоне проводимой терапии 

агрегация тромбоцитов снизилась до 26%, их ко-

личество повысилось до 150х109/л и на момент 

выписки составило 211х109/л. Биохимические 

показатели (билирубин, ЛДГ) нормализовались. 

Уровень Д-димера снизился до 0,93 мг/л, пока-

затели антитромбина III и протеина С соответ-

ствовали нормальным значениям. По данным 

УЗДГ, отмечены реканализация кровотока и 

уменьшение объема тромботических масс.

Острая почечная недостаточность развилась 

в раннем послеоперационном периоде. Отмече-

ны гиперазотемия (содержание креатинина – 

223,8 мкмоль/л), гиперкалиемия (6,1 ммоль/л), 

гипергидратация легочной ткани и снижение 

темпа почасового диуреза до 10–30 мл/ч. Прове-

дены три процедуры продленной вено-венозной 

гемодиафильтрации (ПВВГДФ) с использовани-

ем режима предилюции. Медиана длительности 

одного сеанса ПВВГДФ была 12 ч, достигнутая 

доза фильтрации – 50,0±3,2 мл/кг•ч. Примене-

ние ПВВГДФ привело к быстрому снижению 

концентрации креатинина (72,7 мкмоль/л), ста-

билизации уровня сывороточного калия в крови 

(3,7 ммоль/л), восстановлению темпа почасового 

диуреза (125 мл/ч) и регрессии гипергидратации 

легочной ткани.

Энцефалопатия смешанного генеза наблю-

далась в первые 3 сут после операции. Она была 

обусловлена высокой концентрацией иммуносу-

прессантов (содержание Такролимуса > 30 нг/

мл) и наличием в анамнезе контузии головного 

мозга. После коррекции дозы иммуносупрес-

сантов и парентерального введения аммиаксни-

жающих препаратов и адеметионина явления 

энцефалопатии регрессировали. В дальнейшем 

эпизодов энцефалопатии не отмечено.

На 6-й нед после трансплантации больной 

пережил сепсис. Эпизод бактериемии сопрово-

ждался резким повышением уровня СРБ и ПКТ 

до 171 мг/мл и 11,6 нг/мл соответственно на 

42-е сут после операции. Это свидетельствова-

ло в пользу развития септического процесса или 

массивной бактериемии грамотрицательными 

микроорганизмами и потребовало проведения 

ЛПС-сорбции. После процедуры отмечено улуч-

шение самочувствия пациента, концентрация 

СРБ и ПКТ в течение 3 сут снизились до 5,69 мг/

мл и 0,98 нг/мл соответственно.

Наблюдали два эпизода реакции отторжения 

трансплантата. На 6-е сут при плановом эндо-

скопическом исследовании через энтеростому 

выявлены две острые язвы слизистой донорско-

го трансплантата тонкой кишки. При гистологи-

ческом исследовании на 8-е и 14-е сут отмечали 

признаки реакции острого отторжения средней 

степени в виде мононуклеарной инфильтрации, а 

в крови имело место наличие донор-специфиче-

ских антител ко II классу HLA, в связи с чем в эти 

периоды проводили пульс-терапию метилпред-

низолоном. По данным иммунологического ис-

следования, признаки развития реакции острого 

отторжения – критическое снижение иммуноре-

гуляторного индекса – ИРИ (соотношения Т-лим-

фоцитов СD4/CD8) до 0,98 – отмечены на 5-е и 

до 1,14 – на 16-е сут после трансплантации. На 

основании ранее накопленного нами опыта имму-

номониторинга после трансплантации печени ве-

личина ИРИ 1,0 и ниже отражает развитие криза 

острого отторжения. Проведение пульс- терапии 

метилпреднизолоном сопровождалось повыше-

нием ИРИ до 1,83–2,39. Рост ИРИ на фоне им-

муносупрессивной терапии более 2,5 чаще всего 

отражает развитие инфекционных осложнений. 

Такие изменения величины ИРИ были отмечены 

в первые 3 сут и при развитии пневмонии.
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Учитывая то, что при ТТК было выполнено 

декомпрессивное ушивание передней брюшной 

стенки (только кожа), 15.03.13 под наркозом была 

осуществлена пластика передней брюшной стен-

ки местными тканями. 18.03.13 в связи с образо-

вавшейся гематомой передней брюшной стенки в 

области послеоперационного рубца под наркозом 

произведены ее удаление и дренирование меж-

мышечного пространства. В ходе консервативно-

го лечения осложнения купированы, больной вы-

писан в удовлетворительном состоянии на 86-е 

сут после операции. Продолжительность госпи-

тализации составила 213 сут. С 01.07.2013 (5-й 

мес после трансплантации) пациент наблюдается 

по месту жительства, его состояние удовлетво-

рительное. Больной питается естественным пу-

тем, его масса тела стабильна.

Представленное наблюдение демонстрирует 

возможность успешного выполнения ТТК при 

развитии СКК и кишечной недостаточности в 

отечественных центрах, имеющих опыт транс-

плантации других органов и послеоперационного 

ведения таких больных.
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