
Следовательно, у больного с пиопневмотораксом 
на фоне острого абсцесса левого легкого установлен 
острый ДВС-синдром с тромбинемией, гиперкоагуля
цией, истощением противосвертывающих факторов, 
дефицитом АТШ, значительным ухудшением крово
тока в левом легком. Применение в комплексном ле
чении заболевания свежезамороженной плазмы, ге
парина, умеренных доз контрикала способствовало 
восстановлению микроциркуляции в очаге воспале
ния и повышению эффективности антибактериаль
ной терапии.

Из 548 больных с острыми эмпиемами плевры, ле
чившихся в клинике, у 353 в комплексной терапии 
применялся криоплазменно-антиферментный комп
лекс. Из них умер 21 (5,9%) пациент. Из 195 больных 
с острыми эмпиемами плевры, которым проводилась 
общепринятая терапия, умерли 28 (14,4%) человек.

Таким образом, применение комплекса лечебных 
мероприятий, направленных на купирование развива
ющегося ДВС-синдрома и деблокирование микроцир
куляции в очаге поражения, в сочетании с адекватным 
дренированием гнойных полостей и рациональной ан- 
тибиотикотерапией позволяет повысить эффектив
ность комплексного лечения острой эмпиемы плевры и 
пиопневмоторакса.
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Sum  mary

A complex therapy of acute empyema and pyopneumothorax increases an efficacy of the pathogenic ther

apy and improves an outcome. It involves cryoplasma and anti-ensyme complex, plasmapheresis, correction 

of metabolic, coagulant and proteolytic activities of blood and focal (at the inflammation zone) phagocytes, 

intrapleural application of proteolytic inhibitors and activators depending on the phase of the inflammation.



Применение комплексной терапии острых эмпием плевры и пиопневмоторакса с использованием 

криоплазменно-антиферментного комплекса, плазмафереза и плазмолейкафереза, коррекция 

метаболической, коагулянтной и протеолитической активности фагоцитов крови и очага воспаления, 

внутриплевральное введение ингибиторов и активаторов протеолиза в зависимости от фазы течения 

воспалительного процесса повышают эффективность патогенетического лечения и улучшают исходы 

заболевания.

Одним из наиболее частых и тяжелых осложне
ний гнойно-деструктивных заболеваний легких явля
ются эмпиема плевры и пиопневмоторакс [2,3,6,10]. 
Несмотря на совершенствование средств и методов 
антибактериальной терапии, результаты традицион
ных методов лечения эмпием плевры и пиопневмото
ракса остаются неудовлетворительными [3,11,12].

Система регуляторных механизмов макроорганиз
ма в ответ на внедрение инфекционного агента со
провождается активацией каскадно-комплексных 
протеолитических систем плазмы крови (гемокоагу
ляция, фибринолиз, калликреин-кининовая, компле
мент), реакцией клеток крови (хемотаксис, фагоци
тоз), местной пролиферативной реакцией тканей 
[4,8,13]. Это инициирует нарушения микроциркуля
ции, обусловленные изменениями системы гемокоа
гуляции, развитием синдрома диссеминированного 
внутрисосудистого свертывания крови [1,5,9], скоп
лением в тканях и полостях протеиназ в результате 
распада лизосом нейтрофильных гранулоцитов и мак
рофагов, содержащих в высоких концентрациях раз
личные протеолитические ферменты, вызывающие 
лизис белков тканей макроорганизма [14,15].

До настоящего времени не решен вопрос о сана
ции полости эмпиемы в зависимости от различных 
фаз течения воспалительного процесса в плевральной 
полости и лабораторного контроля за эффективнос
тью проводимого лечения. Г.И .Л укомский и соавт. 

[7] обнаружили, что при адекватном дренировании 
полости с фракционным промыванием и непрерывной 
активной аспирацией не было различий при внутри- 
плевральном применении обычной кипяченой воды и 
широко применяемых антисептиков фурациллина и 
хлоргексидина.

В работе анализируются данные о 696 больных ос
трой эмпиемой плевры, находившихся на лечении в 
Алтайском краевом пульмонологическом центре в 
1982-1996 гг. Возраст больных колебался от 16 до 79 
лет. Мужчин было 605, женщин — 91. Первичные 
эмпиемы плевры были у 222 пациентов, из них у 85 
посттравматические, у 137 послеоперационные. У  474 
больных были вторичные эмпиемы плевры. Причина
ми вторичных эмпием плевры у 322 пациентов яви
лись острые абсцессы и гангрены легких, у 124 боль
ных —  плевропневмония, у 6 —  стафилококковая 
деструкция легких, у 9 —  длительно нерасправляю- 
щийся пневмоторакс, у 3 — абсцедирующие бронхо- 
эктазы, у 2 —  инфарктная пневмония, у 7 —  острый 
медиастинит, у 1 —  нагноившаяся киста хвоста под
желудочной железы. Из 696 больных у 402 (57,8%)

воспалительный процесс локализовался в правой пле
вральной полости, у 292 (41,7%) —  в левой, у 64 
(9 ,2%) — процесс был двусторонним (с одной сторо
ны эмпиема плевры, с другой острая пневмония). Из 
них у двух пациентов на фоне сепсиса возник двусто
ронний пиопневмоторакс. Гнойный экссудат наблю
дался у 614 (88,2%) пациентов, гнилостный — у 82 
( 11,8% ) .

Из 696 больных острой эмпиемой плевры 237 
(34,1%) поступили с различными осложнениями. У  34 
(4,9%) больных острая эмпиема плевры осложнились 
аспирационной пневмонией противоположного легко
го, у 54 (7,8%) — флегмоной грудной стенки, у 23 
(3,3%) —  гнойным перикардитом, у 10 (1 ,4% ) — ток
сическим миокардитом, у 1 (0,1%) —  абсцессом пече
ни, у 31 (4,5%) — сепсисом с возникновением мета
статических абсцессов мягких тканей, у 11 (1 ,6%) — 
токсическим гепатитом, у 4 (0 ,6% ) —  токсическим 
менингоэнцефалитом, у 5 (0 ,7% ) — интоксикацион
ным психозом, у 24 (3 ,4%) — острым остеомиелитом 
ребер и других костей , у 11 (1 ,6%) —  кровохаркань
ем, у 21 (3 ,0% ) —  легочным кровотечением, у 4 
(0 ,6%) — тромбоэмболией ветвей легочной артерии, 
у 2 (0 ,2%) — контралатеральным спонтанным пневмо
тораксом. Большинство (548; 78,7%) больных посту
пили в клинику в фазу разгара воспалительного про
цесса с явлениями выраженной интоксикации, а 148 
(21,3%) —  в фазу регресса воспаления. В удовлетво
рительном состоянии поступили 139 (20% ) больных, 
в средней тяжести — 266 (38,2%), тяжелом — 225 
(32,3%), крайне тяжелом состоянии—  66 (9,5%).

Программа лечения больных острой эмпиемой пле
вры и пиопневмотороксом состоит из 3 этапов: 1-й — 
интенсивная терапия и реанимация, 2-й — комплекс
ная консервативная терапия, 3-й — реабилитация.

Интенсивная терапия, реанимация и последующая 
комплексная консервативная терапия включают сле
дующие мероприятия:
• парентеральная антибиотикотерапия с учетом чув

ствительности микрофлоры;
• ликвидация или снижение выраженности дыха

тельной и легочно-сердечной недостаточности;
• ликвидация волемических нарушений;
в криоплазменно-антиферментный комплекс (в тече

ние 6-7 дней);
• плазмаферез (до 10 сеансов) и по показаниям 

плазмолейкаферез;
• коррекция фагоцитарной, метаболической, коагу

лянтной, протеолитической активности фагоцитов 
в периферической крови и в очаге воспаления;



• экстракорпоральная стимуляция фагоцитов с по
следующим их введением в плевральную полость;

• ингибиция протеолиза;
• коррекция хемотаксиса;
• интракорпоральная иммунокоррекция;
• ликвидация нарушений кислотно-щелочного рав

новесия, белкового, электролитного состава, улуч
шение функции паренхиматозных органов;

• дезинтоксикационная терапия;
• лечение анаболическими гормонами;
• десенсибилизирующими средствами;
• физиотерапия; лечебная физкультура.

Задачами местного лечения острых эмпием плев
ры были адекватное опорожнение гнойника и ликви
дация воспаления в плевральной полости; лизис фи
бринозных наложений на плевральных листках, 
облитерация остаточных плевральных полостей и 
расправление легкого.

Важнейшее значение имело своевременное дрени
рование гнойника в плевральной полости. У 276 
(39,7%) больных полость эмпиемы велась пукцион- 
но, у 420 (60,3%) произведено дренирование плев
ральной полости, у 14 (2 % ) —  транстрахеальная 
селективная катетеризация бронхов, у 6 (0 ,9% ) — 
пункция перикарда, у 54 (7 ,8 % ) пациентов — 
вскрытие и дренирование флегмоны грудной стенки.

Высокая протеолитическая активность фагоцитов 
и супернатанта плеврального экссудата нередко при
водила к образованию обширных околодренажных 
флегмон с расплавлением тканей грудной стенки. 
Поэтому считаем предпочтительным в течение 4-5 
дней осуществлять пункционно обработку плевраль
ной полости антисептиками с локальным введением 
антибиотиков и ингибиторов протеиназ, а лишь за
тем производить дренирование полости эмпиемы.

При комплексном исследовании функционального 
состояния протеолитических систем и фагоцитов в

крови и плевральном экссудате у больных острой эм
пиемой плевры в фазе разгара воспалительного про
цесса, проведенном в клинике, обнаружены высокая 
протеолитическая активность нейтрофилов (лишь у 
трети пациентов макрофаги сохраняли коагулянтную 
активность), увеличение уровня эластазоподобных, 
хемотрипсиноподобных и трипсиноподобных протеи
наз, активности тромбина и свободного калликреина, 
уровня молекул средней массы, а также отмечалось 
значительное снижение в плевральном экссудате ан- 
титриптической активности, ос2-макроглобулина и ки- 
ниназ. В фазе разгара заболевания для ликвидации 
воспаления в плевральной полости наряду с локаль
ным введением антибиотиков и антисептиков с уче
том чувствительности микрофлоры внутриплеврально 
вводили ингибиторы протеолиза и фибринолиза (кон- 
трикал 60 000-100 000 АЕ, гордокс 100 000 ЕД, ан- 
тагозан 1000 000 ЕД, 5-10% £-аминокапроновую 
кислоту) (табл.1). Для улучшения отграничения про
цесса подавления протеолиза в очаг поражения вво
дили экстракорпорально стимулированные моноциты. 
Для этого предварительно осуществляли прогнозиру
емую коррекцию фагоцитов с различными иммуномо
дуляторами для повышения их коагулянтной и мета
болической активности с последующим введением их 
в очаг поражения.

При стихании острых воспалительных явлений, 
устранении интоксикации при формирующемся фиб- 
ротораксе и для ликвидации остаточных плевраль
ных полостей целесообразно дифференцированное 
применение активаторов протеолиза и фибринолиза. 
Проведенные в клинике исследования показали, что 
у большинства пациентов в фазе обратного развития 
воспаления на фоне низкого уровня протеолитичес- 
кой активности фагоцитов крови и плеврального экс
судата отмечается их неспособность "отвечать" по
вышением ее на стимуляторы. В связи с этим как вне,
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Высокая протеолитическая активность нейтрофилов, высокая 
коагулянтная активность макрофагов. Повышение БАНЭ,
БТЭЭ, Б Ф Э Э , снижение АТА, а2-кининаз. Повышение РФМК,
ПДФ, уровня сх2-АП, свободного калликреина.
Увеличение молекул средней массы Ингибиторы

„  ̂ протеолиза
Высокая протеолитическая активность нейтрофилов, низкая Повышение коагулянтной
коагулянтная активность макрофагов. Повышение БАНЭ, метаболической активности моноцитов
БТЭЭ, БАЭЭ, снижение АТА, а2-МГ, кининаз.
Повышение РФМ К, ПДФ, уровня а2-АП, свободного
калликреина. Увеличение молекул средней массы

Примечание. Здесь и в табл.2 показатели в плевральной полости даны относительно средних значений аналогичных показателей крови у 
больных.



так и внутри очага воспаления стимуляция протеоли- 
тической активности фагоцитов нецелесообразна, а 
активация локального протеолиза и фибринолиза 
осуществляется за счет гуморальных факторов.

В фазе обратного развития по сравнению с фазой 
разгара у больных острой эмпиемой плевры в плев
ральном экссудате выявлены снижение протеолити- 
ческой активности нейтрофилов и супернатанта, высо
кая коагулянтная активность макрофагов, повышение 
ингибиторного потенциала, снижение активности 
тромбина, свободного калликреина и уровня молекул 
средней массы. При исследовании активности плазми- 
ногена в плевральном экссудате у больных острой эм
пиемой плевры в фазу регрессии воспаления оказа
лось, что у 96,9% пациентов она была ничтожна мала 
и колебалась от 1 до 8% . При высокой или умеренной 
протеолитической активности нейтрофилов крови у 
больных (равной или большей чем протеолитическая 
активность нейтрофилов у здоровых доноров) приме
няли внутриплевральное введение аутологичных нейт
рофилов, выделяемых в асептических условиях при 
проведении плазмафереза в градиенте плотности фи- 
колла-верографина (табл.2). При низкой протеоли
тической активности нейтрофилов крови в фазе рег
рессии воспаления и при высокой активности 
плазминогена в плевральной полости внутриплев- 
рально вводили стрептокиназу. При низкой активно
сти плазминогена в плевральном экссудате использо
вали разработанный в клинике метод локального 
введения свежезамороженной плазмы со стрептоки- 
назой.

Показаниями к срочным операциям были массив
ные легочные кровотечения, продолжающиеся внут- 
риплевральные кровотечения в связи с аррозией 
сосудов, напряженный пионевмоторакс, неустраняе- 
мый дренированием плевральной полости.

Показаниями к плановому хирургическому лече
нию являются наличие широкого бронхоплеврального 
сообщения, переход процесса в хронический, нали
чие остаточных плевральных полостей и утолщенной

Т а б л и ц а  3 

Оперативны е вм еш ательства у больных острой  
эм п и ем о й  плевры

Х а р а к т е р  в м е ш а т е л ь с т в а

Ч и с л о  б о л ь н ы х

а б с . %

Плевропневмонэктомия 24 14,4

Декортикация легкого: 
с билобэктомией 
с лобэктомией 
с атипичной резекцией

3
41
10

1,8
25
6,1

Декортикация легкого, 
субтотальная плеврэктомия 22 13,4

Декортикация легкого 37 22,6

Декортикация легкого, тампонада 
остаточной плевральной полости 
мышцей на ножке 2 1,2

Декортикация легкого, 
чресплевральное дренирование 
кисты поджелудочной железы 1 0,6

Торакопластика 5 3

Резекция ребер, дренирование 
плевральной полости 10 6,1

Реампутация культи бронха 3 8,1

Дренирование клетчатки средостения 6 3,8

В с е г о  ... 164 100

плевры при безуспешности локальной фибринолити- 
ческой терапии.

Из 696 больных острыми эмпиемами плевры и пи- 
опневмотораксом оперированы 164 (23,6%) (табл.З).

У  440 пациентов из 696 применяли комплексную 
терапию с использованием криоплазменно-антифер-

Т а б л и ц а  2

Коррекция ф ункциональной активности ф агоцитов, протеолитического и ингибиторного баланса, гем остаза  и 
ф ибринолиза в плевральной полости при острой эм п и ем е  плевры в ф азе регрессии  воспаления

П о к а з а т е л и  в  п л е в р а л ь н о й  п о л о с т и
П р о т е о л и т и ч е с к а я  а к т и в н о с т ь  

н е й т р о ф и л о в  к р о в и

В н у т р и п л е в р а л ь н о е

в в е д е н и е

Снижение протеолитической активности нейтрофилов, 
высокая коагулянтная активность макрофагов.

Умеренная или высокая Аутологичные лейкоциты

Снижение БАНЭ, БТЭЭ, БАЭЭ, повышение АТА, а2-МГ, кининаз.
Незначительное повышение РФМ К, повышение а2-АП, 
снижение АТ1И, ПДФ, свободного калликреина.
Снижение молекул средней массы

То же, но снижение активности плазминогена ниже 8% Низкая Стрептокиназа со свеже

замороженной плазмой

То же, но снижение активности плазминогена выше 8%  Низкая Стрептокиназа
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Лечение остры х эм п и ем  плевры и пиопнерм оторакса

Р е з у л ь т а т  л е ч е н и я  в  г р у п п а х

Р е з у л ь т а т  л е ч е н и я о с н о в н а я с р а в н е н и я Р

а б с . % а б с . %

Полное
выздоровление 218 49,5 128 50,0 >0,5

Клиническое
выздоровление 154 35,0 71 23,8 <0,01

Переход про
цесса в хрони
ческий 47 10,7 39 11,3 >0,5

Умерли 21 4,8 28 10,9 <0,02

В с е г о  ... 440 100 266 100

ментного комплекса, плазмафереза и плазмолейка- 
фереза, коррекцию метаболической, коагулянтной и 
протеолитической активности фагоцитов в крови и 
очаге воспаления, внутриплевральное введение инги
биторов и активаторов протеолиза в зависимости от 
фазы течения воспалительного процесса (основная 
группа). У  256 больных проводилось общепринятое 
лечение острых эмпием плевры (группа сравнения).

Внедрение в практику разработанных методов ле
чения острых эмпием плевры и пиопневмоторакса 
позволило повысить в 1,5 раза число пациентов, вы
писанных с клиническим выздоровлением, умень
шить летальность в 2,3 раза (табл.4).

Таким образом, применение комплексной терапии 
с использованием дифференцированной коррекции 
функционального состояния протеолитических сис
тем и фагоцитов в крови и плевральной полости с 
использованием препаратов, влияющих на метаболи
ческую, коагулянтную и протеолитическую актив
ность фагоцитов в очаге воспаления, локально инги
биторов и активаторов протеолиза в различные фаза

течения воспалительного процесса позволяет повы
сить удельный вес больных с клиническим выздоров
лением, уменьшить летальность, улучшить исходы 
заболевания.
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