
Гиперплазия альвеолоцитов 2-го типа, которую мы 
наблюдали, может представлять собой ключевой ме
ханизм действия ИГТ.

В ы в о д ы

1. Терапия ИГТ вызывает временное повреждение 
клеток на начальной стадии, а затем происходит 
восстановление структуры, что объясняет выра
женный тканевой ответ на ИГТ-терапию, приводя
щий к выздоровлению.

2. Терапевтический эффект ИГТ доказан в нашем ис
следовании.

3. Терапия ИГТ может объяснить механизм импульс
ной терапии на клеточном и тканевом уровне.
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S u m m a r y

Patients w ith in fected haem othorax had elevated throm binem ia, plasm a an tith rom b in -lll de fic iency and 
depression o f the  fibrino lysis. The pleural effusion displayed increased th rom b in  level and sign ificant de fic ie n 
cy o f active inhib itors. The coagu lated haem othorax was characterized by low throm bin  activ ity  and noticeable



enhancem ent in inh ib ito ry  ba lance both in the  plasm a and in the  pleural effusion. D iffe rentia ted  labora to ry- 
assisted co rre c tion  o f fib rin og en es is  and fib rino lys is  in the  pleural cavity cons ide ring  a type o f the  haem otho- 

rax im proves the  ou tcom e.

Р е з ю м е

У больных инф ицированным гемотораксом в плазме крови наблюдается высокий уровень тромбинемии, 

деф ицит антитром бина-Ш , депр есси я  ф ибринолиза. В плевральном экссудате увеличивается активность 
тром бина при деф иците активных ингибиторов. При свернувш емся гем отораксе как в плазме крови, так и 
в плевральной полости  наблю дается сниж ение активности  тро м бин а  при значительном  повы ш ении 

и н ги б и то р н о го  баланса. Д иф ф еренцированная , лаб ор атор но  прогно зир уем а я  коррекция п р оц е ссов  
ф иб р и н о ге н е за -ф и б р и н о л и за  в плевральной полости  с учетом  вида гем оторакса  улучш ает исходы  

заболевания.

В в е д е н и е

Травма груди относится к наиболее тяжелым и ча
стым повреждениям, сопровождающимся высокой 
летальностью и инвалидизацией больных [1—5]. Час
тота легочно-плевральных осложений в виде гемото
ракса и гемопневмоторакса при травме груди колеб
лется от 25 до 59,9 % [3, 6 , 7]. Макроорганизм 
предотвращает генерализацию инфекции созданием 
фибринового барьера, блокадой микроциркуляции в 
очаге воспаления [8-10]. При этом у 3 ,8 -1 2  % боль
ных в плевральной полости остаются фибринозные 
наложения с формированием толстых плевральных 
шварт, которые ограничивают дыхательные экскур
сии легкого и вызывают образование в них вторич
ных склеротических процессов [7, 11, 12]. Развивши
еся осложнения приходится нередко устранять с 
помощью травматичных оперативных вмешательств 
— декортикаций и резекций легкого, сопровождаю
щихся значительной кровопотерей.

В связи с этим представляется актуальным и 
целесообразным разработка новых эффективных ме
тодов локального лечения посттравматического гемо
торакса путем регуляции процессов фибриногенеза- 
фибринолиза непосредственно в плевральной полости.

М а т е р и а л ы  и м е т о д ы

В основу работы положены данные о 187 больных 
(мужчин — 160, женщин — 27). Возраст больных 
колебался от 17 до 74 лет. Правосторонний гемото
ракс был у 120 больных, левосторонний — у 67. 
Причиной гемоторакса у 34 больных были проникаю
щие ранения грудной клетки, у 138 — тупая травма 
груди, у 1 — закрытое дренирование плевральной 
полости. У 14 больных гемоторакс возник после опе
ративных вмешательств на органах грудной клетки. 
Несвернувшийся гемоторакс был у 37 больных, свер
нувшийся — у 116. У 34 пациентов гемоторакс ин
фицировался. В первые 7 суток с момента начала за
болевания поступили 45 больных, в период от 1 до 
2 нед. — 6 6 , от 2 до 3 нед. — 57, от 4 до 6 нед. — 
19 больных. У 9 пациентов был пневмогемоторакс.

Исследование системы гемокоагуляции и фибри
нолиза включало в себя определение параметров

сосудисто-тромбоцитарного гемостаза (количество 
тромбоцитов, фактор Виллебранда), общих коагуля
ционных тестов (активированное частичное тромбо- 
пластиновое время (АЧТВ), аутокоагуляционный 
тест (АКТ)), методов, характеризующих конечный 
этап свертывания (тромбиновое время, содержание 
фибриногена), степень тромбинемии (орто-фенантро- 
линовый тест (ОФТ), этаноловый тест), активность 
физиологических антикоагулянтов и фибринолиза 
(антитромбин-Ш (AT-III), ХИа-калликреинзависимый 
фибринолиз (XIIa-Зф), эуглобулиновый лизис, инду
цированный стрептокиназой (ЭЛИС), содержание 
растворимых фибринмономерных комплексов (РФМК) 
и продуктов деградации фибриногена (ПДФ) по тес
ту склеивания стафилококков (ТСС)). Все перечис
ленные методики подробно описаны в руководствах 
и справочных изданиях [2,13]. В супернатанте плев
рального экссудата (в дальнейшем для краткости 
слово "супернатант" будет опускаться) определяли 
следующие показатели: активность АТ-Ш, содержа
ние тромбина и РФМ К по показателям ОФТ, содер
жание РФМ К и ранних продуктов деградации фиб
рина по показателям ТСС. Кроме этого, в плазме 
крови и плевральном экссудате исследовали содер
жание молекул средней массы (МСМ) по методу 
А .И  .Ковалевского  и О.Е.Нифантьева  [14], актив
ность плазминогена и а 2-антиплазмина, используя 
тест-наборы фирмы "Berung", "Berichrom — P lasm i
nogen synte tic  substrate m etod" (Германия).

Р е з у л ь т а т ы  и и х  о б с у ж д е н и е

При исследовании системы гемокоагуляции и фиб
ринолиза плазмы крови у больных инфицированным 
гемотораксом показатели общих коагуляционных 
тестов (АЧТВ, АКТ, протромбиновое, тромбиновое 
время) свидетельствовали о гипокоагуляции и дефи
ците АТ-Ш (табл. 1). При этом почти у половины 
больных наблюдались неоднородные нарушения в 
разных тестах.

У больных инфицированным гемотораксом отмече
на высокая частота положительных паракоагуляци- 
онных тестов, особенно ОФТ. При этом содержание 
РФМ К в плазме крови больных было в 6,5 раз выше 
контрольных данных (р < 0 ,0 0 1 ).



У пациентов, больных инфицированным гемото
раксом, выявлены также значительные нарушения в 
системе фибринолиза. Отмечено очень выраженное 
ослабление ХПа-ЗФ, замедление показателей ЭЛИС.

Помимо этого у больных выявлено повреждение 
эндотелия сосудов по нарастанию в плазме фактора 
Виллебранда, превысившего контрольные данные на 
45 % (р < 0,001).

Таким образом, в плазме крови у больных инфици
рованным гемотораксом выявлены разнонаправлен
ные сдвиги общих коагуляционных тестов, высокий 
уровень тромбинемии, депрессия фибринолитической 
системы с дефицитом АТ-Ш.

Содержание АТ-Ш в плевральном экссудате у 
больных инфицированным гемотораксом было мень
ше, чем в плазме тех же больных в 1,3 раза 
(р < 0,01). При этом концентрация в плевральном 
экссудате РФМК, по данным ОФТ, была выше нор
мального содержания в плазме в 4,1 раза (р < 0,001) 
и ниже, чем в плазме тех же больных в среднем на
7,9 г / л  х 10" 2 (р < 0,002). Содержание П Д Ф /Р Ф М К

в плевральном экссудате по ТСС не отличалось от 
аналогичного показателя в плазме тех же больных 
(табл. 1). Концентрация плазминогена в плевральном 
экссудате составила в среднем 6,5 ± 0,93 %, т. е. 
была в 6,2 раз меньшей, чем аналогичный показа
тель в плазме крови тех же больных (р < 0 ,0 0 1 ). 
Титр антиплазмина в плевральном экссудате также 
был снижен в 3,7 раза, по сравнению с его содержа
нием в плазме крови тех же больных (р < 0 ,0 0 1 ).

В совокупности приведенные данные свидетельст
вуют о том, что плевральный экссудат при инфици
рованном гемотораксе обладает низкой фибриноли
тической и высокой коагулянтной активностью, 
содержит значительное количество тромбина, в ре
зультате чего в нем образуется большое количество 
РФМК. Это может способствовать отложению фиб
рина на поверхности плевральных листков и форми
рованию спаечного процесса в плевральной полости.

При формировании свернувшегося гемоторакса 
наблюдалась тенденция к нормализации показателей 
гемостаза, хотя по большинству из них сохранялась

Т а б л и ц а  1
П о к а з а те л и  с в е р т ы в а ю щ е й  и ф и б р и н о л и т и ч е с к о й  с и с т е м ы  к р о в и  и п л е в р а л ь н о го  э к с с у д а т а  у  б о л ь н ы х  
и н ф и ц и р о в а н н ы м  ге м о т о р а к с о м

Контрольная группа Больные

Показатели Плазма крови Плазма крови
р

Экссудат
р.

М ± т М ± т М ± т

А Ч Т В ,с 45 ,7 0 , 8 44,8 1,15 > 0,5

АКТ 1 0 , 0 0 , 2 16,8 1,16 < 0 , 0 0 1

П ротром биновое время, с 17,4 0 , 2 19,9 0,41 < 0 , 0 0 1

Т ром биновое время, с 15,5 0 , 2 17,8 0,58 < 0 , 0 0 1

С одерж ание ф ибриногена, г /  л 3,4 0 , 2 4,6 0,24 < 0 , 0 0 1

АТ-Ш, % 1 0 0 2,5 73 ,4 3,92 < 0 , 0 0 1 55,9 4,07 < 0 , 0 1

Э таноловы й те ст  (% полож и
тельных результатов) Отр. 72,7

ОТФ, г / л  х  10~ 2 3,38 0 , 0 2 2 1 , 8 1,60 < 0 , 0 0 1 13,9 1,57 < 0 , 0 0 2

ЭЛИС, с 91,0 2 , 1 123,8 6 , 2 2 < 0 , 0 0 1

ХПа-ЗФ, мин 7,3 0 , 6 52,6 3,73 < 0 , 0 0 1

П лазминоген, % 51,0 1 , 6 40,6 2,55 < 0 , 0 0 2 6,5 0,93 < 0 , 0 0 1

аг-антиплазм ин, % 44,0 1 , 0 51,5 2 , 6 8 < 0 , 0 2 13,9 2,67 < 0 , 0 0 1

Продукты деградации 
ф ибрина, м кг/м л 240,0 9,4 614,8 144,9 < 0 , 0 0 1 955,4 316,15 > 0,25

Ф актор Виллебранда, % 1 0 0 1,5 145,0 4,43 < 0 , 0 0 1

М олекулы средней массы, 
уел. ед. 0 ,014 0 , 0 0 2 0,38 0,031 < 0 , 0 0 1 0,78 0,055 < 0 , 0 0 1

П р и м е ч а н и е : здесь и в табл. 2 Р —  достоверность различия показателей в плазме крови у лиц контрольной группы и у больных; Р, —  досто
верность различия показателей в плазме крови и плевральном экссудате у больных.



тенденция к гипокоагуляции (табл. 2). Как видно из 
таблицы, большинство показателей общекоагуляци
онных тестов отличались от контрольных значений, 
особенно значительно по данным протромбинового 
времени и аутокоагуляционного теста.

У больных свернувшимся гемотораксом отмечен 
повышенный уровень тромбинемии по содержанию 
РФМК, в 4 раза превышающий контрольные данные
(р < 0 ,0 0 1 ).

При исследовании фибринолитической системы 
плазмы крови отмечена депрессия фибринолиза по

данным ХИа-ЗФ и ЭЛИС. Концентрация П Д Ф /Р Ф М К  
в плазме крови у больных свернувшимся гемоторак
сом была выше контрольных данных в 8,7 раза 
(р < 0,001), а уровень МСМ в сыворотке крови у 
больных в 8,6  раз выше аналогичного показателя в 
контрольной группе (р < 0 ,0 0 1 ).

В плевральном экссудате содержание АТ-Ш у па
циентов свернувшимся гемотораксом было в 1,5 раза 
ниже аналогичного показателя в плазме крови тех 
же больных (р < 0,001). В то же время концентра
ция РФМК, по данным ОФТ, была меньше, чем в

Т а б л и ц а  2

С р а в н и те л ь н а я  х а р а к т е р и с т и к а  п о к а з а те л е й  с в е р т ы в а ю щ е й  и ф и б р и н о л и т и ч е с к о й  с и с т е м ы  п л а з м ы  к р о в и  и 
п л е в р а л ь н о го  э к с с у д а т а  у  б о л ь н ы х  и н ф и ц и р о в а н н ы м  и с в е р н у в ш и м с я  ге м о т о р а к с о м  ( М  ± т )

Показатели
Инфицированный гемоторакс Свернувшийся гемоторакс

Кровь Экссудат Кровь Экссудат

А Ч Т В ,С

Ро
44,8 ± 1,15 

> 0,5
52,1 ± 3,50 

> 0,05

АКТ на 10-й мин, с

Ро
16,8 ± 1,16 

< 0 , 0 0 1

15,3 ± 0,78 
< 0 , 0 0 1

П ротром биновое время, с 

Ро
19,9 ± 0,41 

< 0 , 0 0 1

19,8 ± 0,57 
< 0 , 0 0 1

Т ром биновое время, с 
Ро

17,8 ± 0,58 
< 0 , 0 0 1

17,8 ± 0,50 
< 0 , 0 0 1

Содержание ф ибриногена, г /  л 
Ро

4,6  ± 0,24 
< 0 , 0 0 1

3,7 ± 0,30* 
> 0,25

АТ -III, %

Ро
73,4  ± 3,92 

< 0 , 0 0 1

55,9 ± 4,07 90,0 ± 4 ,0 6 ** 
< 0,05

61,0 ± 3,90

Этаноловы й тест 
(% положительных результатов) 72,7 31,3*

ОТФ, г / л  х  10 " 2

Ро
2 1 , 8  ± 1,60 

< 0 , 0 0 1

13,9 ± 1,57 13,5 ± 0 ,84** 4 ,7  ± 0 ,9 8 ***

ЭЛИС, с 

Ро
123,8 ± 6,22 

< 0 , 0 0 1

130,2 ± 8,63 
< 0 , 0 0 1

ХИа-ЗФ, мин 

Ро

52,6 ± 3,73 
< 0 , 0 0 1

33,3 ± 2 ,4 8*** 
< 0 , 0 0 1

Плазминоген, % 

Ро
40,6  ± 2,55 

0 , 0 0 2

6,5 ± 0,93 48 ,7  ± 1,84* 
> 0,25

6,0 ± 1,42

а 2 -антиплазм ин, % 
Ро

51,5 ± 2,68 
< 0 , 0 2

13,9 ± 2,67 46,1 ± 3,02 
> 0,5

24,5 ± 3,66*

Продукты деградации 
ф ибрина, мкг /  мл 

Ро

614,8 ± 144,9 
< 0 , 0 0 1

955,4 ± 316,15 52,3 ± 14 ,87*** 
< 0 , 0 1

37,7  ± 7 ,0 1**

Ф актор Виллебранда, % 145,0 ± 4,43 
< 0 , 0 0 1

112,0 ± 5 ,7 3*** 
> 0,05 Ро

Молекулы средней массы, уел. ед. 

Ро

0,38 ± 0,031 
< 0 , 0 0 1

0,78 ± 0,055 0 , 1 2  ± 0 ,0 2 0 *** 
< 0 , 0 0 1

0,16 ± 0 ,0 19***

П р и м е ч а н и е : достоверность отличия показателей в крови и плевральном экссудате у больных инфицированным и свернувшимся 
гемотораксом: * —  р  < 0,05; ** —  р < 0,01; *** —  р  < 0,001; Р0 —  достоверность отличия показателей в контрольной группе и у больных.



плазме тех же больных в 2,9 раза (р < 0,001). Содер
жание П Д Ф /Р Ф М К  в плевральном экссудате, по 
данным ТСС, у пациентов свернувшимся гемоторак
сом не отличалось от аналогичного показателя в 
плазме крови тех же больных. В плевральном экссу
дате отмечена очень низкая активность плазминоге- 
на 6,0 ± 1,42 %, что в 8,1 раза ниже аналогичного 
показателя в плазме крови у больных. Необходимо 
отметить, что у 3/ 4 больных свернувшимся гемото
раксом, уровень плазминогена в плевральной полос
ти практически равнялся нулю. Уровень МСМ в пле
вральном экссудате равнялся 0,16 ± 0,019 уел. ед. и 
не отличался от аналогичного показателя в сыворот
ке крови тех же больных.

Итак, у больных свернувшимся гемотораксом в 
плазме крови выявлен повышенный уровень тромби- 
немии, депрессия фибринолиза, высокий уровень 
МСМ. В плевральном экссудате при сохраненной 
коагулянтной активности отмечен очень низкий уро
вень "ликворного" фибринолиза с очень низкой 
активностью плазминогена. У больных инфицирован
ным гемотораксом эти сдвиги локального фибрино
лиза способствуют фибринации тканей и отграниче
нию воспаления, однако у пациентов свернувшимся 
гемотораксом эти изменения начинают играть, ско
рее, патологическую роль, способствуя формирова
нию толстых плевральных шварт и массивного спа
ечного процесса в плевральной полости.

При анализе изменений показателей системы ге
мокоагуляции и фибринолиза у больных инфициро
ванным гемотораксом при формировании свернувше
гося гемоторакса отмечено снижение фибриногена, 
повышение активности АТ-Ш, снижение уровня 
тромбинемии, частоты положительных паракоагуля- 
ционных тестов, фактора Виллебранда. У пациентов 
свернувшимся гемотораксом установлено также 
уменьшение депрессии фибринолитической системы, 
повышение уровня плазминогена (табл. 2 ).

В плевральной полости также отмечены измене
ния показателей коагулянтной и фибринолитической 
активности по мере купирования воспаления и фор
мирования свернувшегося гемоторакса. Так, у боль
ных свернувшимся гемотораксом отмечено снижение 
уровня РФМК по ОФТ в 3 раза (р < 0,001), МСМ 
— в 4,9 раза (р < 0,001). При этом в плевральном 
экссудате отмечено повышение уровня а 2-антиплаз- 
мина в 4,9 раза (р < 0,001).

Следовательно, при формировании свернувшегося 
гемоторакса отмечена тенденция к нормализации по
казателей гемостаза, повышению активности АТ-Ш, 
плазминогена, снижению уровня тромбинемии. В 
плевральном экссудате отмечается низкий уровень 
фибринолитической активности с повышением уров
ня ос2-антиплазмина.

На основании результатов проведенных исследо
ваний нами разработана схема коррекции показате
лей коагулянтной и фибринолитической активности 
в крови и в плевральной полости у больных инфици
рованным и свернувшимся гемотораксом (табл. 3). У

больных инфицированным гемотораксом при высо
кой активности тромбина, снижении содержания 
ос2-антиплазмина и увеличении МСМ для улучшения 
отграничения воспалительного процесса внутриплев- 
рально вводятся ингибиторы протеолиза и фибрино
лиза (Контрикал, Гордокс, 5%-ная е-аминокапррно- 
вая кислота). Плевральная полость ежедневно 
промывалась 200-300  мл 5%-ной г-аминокапроновой 
кислоты, внутриплеврально вводилось 50 000 ЕД 
Контрикала или 100 000 ЕД Гордокса. При формиро
вании же свернувшегося гемоторакса, преобладании 
процессов фибринообразования, низкой активности 
тромбина и повышенной ингибиторной активности 
плеврального экссудата, высоком уровне плазми
ногена в плевральной полости внутриплеврально 
вводится стрептокиназа, и стрептокиназа со свеже
замороженной плазмой — при низком уровне плаз
миногена в плевральной полости. Из фибринолити- 
ческих препаратов использовались авелизин в 
дозировке 250 000 ЕД, стрептаза — 750 000 ЕД, 
стрептодеказа — 1 500 000 ЕД, стрептокиназа — 
750 000 ЕД. Препараты разводили в 20 мл физиоло
гического раствора и вводили в плевральную по
лость. При низком уровне плазминогена в плевраль
ном экссудате, дополнительно внутриплеврально 
вводили 20  мл одногруппной свежезамороженной 
плазмы.

Из 187 анализируемых пациентов у 71 (38 %) ис
пользовалось в лечении дифференцированное локаль
ное применение активаторов и ингибиторов протеоли
за (основная группа), а 62 (33 % ) больных получали 
только базисное лечение (группа сравнения). Группы 
были сопоставимы между собой по полу и возрасту, 
причинам и видам гемоторакса, давности заболевания 
и тяжести состояния, распространенности патологи
ческого процесса, характеру выполненных оператив
ных вмешательств. В основной группе оперативные 
вмешательства (декортикации легкого) произведены 2 
(4,7 %) пациентам свернувшимся гемотораксом, а в 
группе сравнения — 22 (30,1 %).

Следовательно, внедрение в практику дифферен
цированного лабораторно прогнозируемого внутри- 
плеврального введения активаторов и ингибиторов 
протеолиза и фибринолиза позволило сократить чис
ло оперированных больных в 6,4 раза (р < 0,01).

Таким образом, дифференцированная лабораторно 
прогнозируемая коррекция коагулянтной и фибрино
литической активности в плевральной полости с уче
том вида гемоторакса улучшает исходы заболевания.

В ы в о д ы

1. У больных инфицированным гемотораксом в плаз
ме крови наблюдается высокий уровень тромбине
мии, дефицит АТ-Ш, депрессия фибринолиза. В 
плевральном экссудате увеличивается активность 
тромбина при дефиците а 2-антиплазмина.

2. При формировании свернувшегося гемоторакса в 
плазме крови снижается уровень тромбинемии и
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Вид гемоторакса
Показатели коагулянтной и фибринолитической активности 

в плевральной полости

Коррекция

Механизм воздействия Средства, вводимые внутриплеврально

Инф ицированный Снижение активности АТ-Ш, понижение РФМК, Ингибиция 5% -ная е-ам инокапроновая
гем оторакс ПДФ, сниж ение содержания а 2 -антиплазмина, протеолиза и кислота, Гордокс,

повы ш ение уровня МСМ ф ибринолиза Контрикал

Свернувш ийся Снижение активности АТ-Ш, концентрации РФМК, Активация
гемоторакс ПДФ, повы ш ение содержания а 2 -антиплазмина, плазм инового

снижение уровня МСМ: лизиса

а) сниж ение активности плазминогена С трептокиназа со
свежезам орож енной плазмой

б) повы ш ение активности плазм иногена Стрептокиназа

депрессия фибринолиза, возрастает активность 
АТ-Ш. В плевральном экссудате на фоне сниже
ния активности тромбина значительно возрастает 
уровень а 2-антиплазмина.

3. Дифференцированная коррекция процессов фиб
риногенеза-фибринолиза в плевральной полости, в 
зависимости от вида гемоторакса и его стадии, 
улучшает исход заболевания.
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