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Резюме. Лечение больных с острыми неспецифи-
ческими эмпиемами плевры(ЭП) до настоящего вре-
мени остается трудной задачей. Летальность пациен-
тов с ЭП составляет от 5 до 25%. Развитию ЭП спо-
собствует широкий спектр заболеваний: инфекцион-
ные заболевания легких, операции на органах груд-
ной клетки, травма груди, внелегочные гнойные забо-
левания. Неэффективное лечение ЭП приводит к фор-
мированию хронического гнойного плеврита, и, как 
следствие, к инвалидизации. В связи с чем, вопросам 
этиологии, патогенеза, диагностике и совершенство-
ванию лечебной тактики ЭП уделяется большое вни-
мание. В обзоре содержатся обобщенные данные об 
этиологии, отдельные аспекты патогенеза — в контек-
сте перспектив диагностики ЭП, освещаются класси-
фикационные подходы и дается обсуждение выбора 
хирургической тактики лечения больных. 
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Abstract. Treatment of patients with pleural empyema 
still remains a difficult task. Lethality of patients with 
empyema forms 5 to 25%. A wide range of diseases 
including: infectious diseases of the lung, surgery on 
thoracic organs, chest injury, extrapulmonary suppurative 
diseases promotes the development of pleural empyema. 
Ineffective treatment of pleural empyema leads to 
the formation of chronic suppurative pleurisy, and, as 
a consequence, to disability. In this connection, the 
etiology, pathogenesis, diagnosis and improvement of 
treatment tactics of empyema is paid much attention to. 
The review contains the generalized data on the etiology, 
some aspects of pathogenesis in the context of the 
prospects of PE diagnosis, classification highlights; the 
discussion on the choice of surgical treatment of patients 
is given. 

Keywords: pleural empyema, etiology, pathogenesis, 
diagnosis, surgical treatment

Актуальность
Эмпиема плевры (ЭП) — это скопление гноя в плев-

ральной полости с вторичным воспалением висце-
ральной и париетальной плевры[1].

Лечение больных с острыми неспецифическими 
эмпиемами плевры до настоящего времени остает-
ся трудной задачей [2, 3]. Летальность пациентов, по 
данным различных авторов, составляет от 5 до 25% [4, 
5]. 

Заболеваемость
У 7–80% больных ЭП является осложнением 

острых и хронических гнойных заболеваний легких 
[6, 7, 1]. В первую очередь из-за этого внебольничная 
пневмония характеризуется серьезным прогнозом: по 

данным ВОЗ, она занимает 4-е место в структуре при-
чин смертности. Заболеваемость острой пневмони-
ей в настоящее время остается высокой [8, 9]: в груп-
пе неспецифических заболеваний легких на ее долю 
приходится 29,3% случаев, а в структуре общей забо-
леваемости она составляет в среднем 0,33%. 

ЭП встречается в 2–16% наблюдений после ране-
ний и закрытой травмы груди [6, 7]. Летальность при 
развитии плеврального нагноения у больных с по-
вреждениями груди достаточно высока. М.М. Абаку-
мов (2011) сообщает, что у больных с ранениями гру-
ди частота возникновения посттравматического ЭП 
составила 1,3%, летальность среди них была 12,8%, 
средняя продолжительность лечения — 50,6 суток. У 
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больных с закрытой травмой груди частота возникно-
вения посттравматической ЭП составляет 2,6%, ле-
тальность 13,3%, средняя продолжительность лече-
ния 62,1 суток, общая летальность — 13% [10]. Не-
эффективное лечение ЭП приводит к формированию 
хронического гнойного плеврита, и, как следствие, к 
инвалидизации в 12–25% случаев. 

К развитию ЭП приводят: инфекционные заболе-
вания легких, операции на органах грудной клетки, 
травма груди, внелегочные гнойные заболевания [6, 
10, 11]. 

Одним из основных патогенетических факторов, 
определяющих характер течения ЭП, являются брон-
хоплевральные и бронхоплевроторакальные сообще-
ния (свищи, легочно-плевральные фистулы), которые 
имеются у 30–50% больных [11]. 

Этиология
ЭП способен вызвать любой микроорганизм, про-

никший в плевральную полость. Чаще встречается 
неспецифическая инфекция, реже — специфическая. 
Из неспецифических возбудителей наиболее часто 
встречаются стафилококки, стрептококки, синегной-
ная палочка, кишечная палочка, пневмококк, протей, 
клебсиелла и дрожжевые грибы [12]. 

Многие авторы отмечают, что этиологическими 
агентами ЭП нередко являются условно-патогенные 
микроорганизмы, представители нормальной микро-
флоры организма человека [13]. Исследователи ука-
зывают на высокую частоту высева плеоморфных гра-
мотрицательных палочек семейства Bacteroidaceae. 
Группа грамположительных неклостридиаль-
ных анаэробов (Peptostreptococcaсeae, Peptococcus, 
Peptostreptococcus) также имеет высокую этиологи-
ческую значимость при ЭП [14, 15]. Авторы конста-
тируют возрастающую роль плазмокоагулазоотрица-
тельных стафилококков, более половины из которых 
составляет St. Epidermidis [16]. В последние годы воз-
росла роль метициллин-резистентных штаммов ста-
филококков [16, 17].

В большинстве случаев заболевания выделяют ассо-
циации возбудителей [12, 18]. По данным С.В. Яков-
лева (2001), вирусная инфекция у каждого третьего 
больного активно участвует в генезе деструктивного 
процесса [19]. В настоящее время актуальны герпети-
ческая инфекция, вирус Эпштейна-Бар [20].

Классификация ЭП
Согласно классификации МКБ-10, в рубрику «Пи-

оторакс» (J86) включены: абсцесс плевры, абсцесс 
грудной клетки, эмпиема, пиопневмоторакс. При не-
обходимости идентифицировать возбудитель исполь-
зуют дополнительный код (B95-B97). Исключен: пи-
оторакс вследствие туберкулеза (A15-A16). Рубрика 
подразделяется на подрубрики: J86.0 Пиоторакс с фи-
стулой; J86.9 Пиоторакс без фистулы.

В настоящее время наиболее используемой является 

следующая классификация ЭП: 
1. По характеру возникновения: 
а) мета- или парапневмонические, 
б) послеоперационные, 
в) посттравматические (открытые, закрытые)? 
г) после пневмоторакса (спонтанного или лечебно-

го). 
2. По клиническому течению: 
а) острые, 
б) подострые, 
в) хронические. 
3. По характеру экссудата: гнойные, гнилостные, 

специфические, смешанные. 
4. По возбудителям: неспецифическая инфекция 

(стрептококковая, стафилококковая, пневмококковая), 
анаэробная инфекция, специфическая (туберкулез-
ная), смешанная инфекция. 

5. По распространенности и локализации: одно-
сторонние, двусторонние; тотальные, субтоталь-
ные, ограниченные (апикальные-верхушечные, 
пристеночные-паракостальные, базальные — над диа-
фрагмой, междолевые, парамедиастинальные). 

Патогенез и патологическая анатомия
В зарубежной литературе по настоящее время ис-

пользуется классификация ЭП Andrews et al., 1962 
[21]. Согласно этой классификации, выделяют 3 ста-
дии, переходящие одна в другую и имеющие различ-
ную продолжительность у разных больных: стадия 
экссудации, стадия образования фибрина и стадия ор-
ганизации [1].

На I стадии в результате воспаления плевры в ее по-
лости появляется серозный экссудат. При правиль-
но подобранной антибактериальной терапии накопле-
ние экссудата может прекратиться, и жидкость под-
вергнется спонтанной резорбции. II стадия заболева-
ния — фибринозно-гнойная: в жидкости увеличивает-
ся количество бактерий, полиморфно-ядерных лейко-
цитов и детрита. Прозрачный серозный экссудат мут-
неет и быстро приобретает гнойный характер. Под 
действием фибробластов на поверхности париеталь-
ной и, особенно, висцеральной плевры образуются 
фибринозные пленки, а между листками плевры воз-
никают сращения — сначала рыхлые, а затем все бо-
лее плотные. Спайки ограничивают распростране-
ние гноя по полости плевры и способствуют возник-
новению внутриплевральных осумкований. Содержа-
щийся в них гнойный экссудат становится густым и 
самостоятельно рассосаться не может. III стадия, ста-
дия фиброзной организации, характеризуется образо-
ванием плотных шварт, покрывающих коллабирован-
ное легкое. Легкое становится неподвижным и пере-
стает функционировать, а в дальнейшем подвергает-
ся фиброзным изменениям. Возникает плеврогенный 
цирроз легкого [22].

Говоря о гистологических особенностях строения 
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плевры, согласно Terminologia histologica 2009, выде-
ляют следующие элементы плевры: 

a) мезотелий (Mesothelium) — относится к особому 
виду эпителиев —целомическому, выстилающему все 
серозные полости; 

b) собственная пластинка (Laminapropria). Далее — 
для париетальной плевры (Parietalpleura);

c) подсерозная основа (Subserosa, Subserouslayer). 
Для висцеральной плевры (Visceralpleura);

c) подсерозная основа (Subserosa, Subserous layer);
d) субмезотелиальная пластинка (Submesothelial 

sheath); 
e) поверхностное эластическое волокно 

(Superficialelastic fibre); 
f) глубокое коллагеновое волокно (Deep collagenous 

fibre); 
g) сосудистая пластинка (Vascular layer).
В настоящее время выделяют следующие морфоло-

гические стадии гнойного плеврита [23]. 
В первой стадии воспалительные изменения в плев-

ре начинаются тогда, когда воспаление в легком через 
глубокую эластическую сеть, отделяющую легкое от 
его серозного покрова, распространится на решетча-
тый эластическо-коллагеновый слой плевры. Началь-
ная воспалительная реакция характеризуется расши-
рением кровеносных сосудов и отеком. Затем при-
соединяется инфильтрация лимфоцитами и сегмен-
тоядерными лейкоцитами. Вначале скопления кле-
ток располагаются только вокруг сосудов решетчато-
го слоя, затем инфильтрат распространяется по слою 
диффузно. Одновременно на поверхности плевры по-
является налет фибрина в виде компактной пленки 
(стадия фибринозного воспаления). 

Когда экссудат в плевре приобретает гной-
ный характер, начинается вторая стадия – стадия 
фибринозно-гнойного плеврита. Воспалительные 
процессы в этот момент по-прежнему развертывают-
ся в сосудистом эластическо-коллагеновом слое плев-
ры: коллагеновые волокна раздвигаются белковой 
жидкостью, богатой фибрином, появляется много сег-
ментоядерных лейкоцитов. В этой стадии часто про-
исходит разрушение поверхностного и даже глубоко-
го эластического слоев. 

Третью стадию воспаления (репаративную) называ-
ют стадией оформления грануляционной ткани. Она 
при ЭП обычно появляется на 8–12 сутки. Очень бы-
стро на плевре появляется пиогенный слой, листки 
париетальной и висцеральной плевры по периферии 
пораженной зоны плотно срастаются, образуя осумко-
ванную полость с гнойным содержимым. В плевраль-
ной полости может скапливаться до 1000–3500 мл 
гнойного экссудата. 

Таким образом, определение той или иной ста-
дии ЭП может трактоваться врачом достаточно сво-
бодно, на сегодняшний день отсутствуют однознач-

ные количественные критерии перехода одной ста-
дии в другую. Существует способ определения ста-
дии ЭП по данным компьютерной томографии: ста-
дию заболевания определяют по плотности содер-
жимого плевральной полости в единицах Хаунсфил-
да. При ЭП I стадии этот показатель составляет 15–20 
ед., в фибринозно-гнойной стадии — от 20 до 40 ед., 
в стадии организации — 40 ед. и более [24]. Но этот 
способ является приблизительным, так как основан 
на оценке рентгенологических характеристик гнойно-
го процесса, а не на непосредственной оценке состо-
яния легкого и плевры. Сказанное свидетельствует о 
необходимости поиска способа точной количествен-
ной диагностики стадии ЭП.

При изучении стадий ЭП решающим фактором при 
переходе второй стадии воспаления в третью, харак-
теризующуюся репаративными процессами, следу-
ет считать не календарный срок болезни, а состояние 
основного очага инфекции. Дальнейшая судьба ее за-
висит от того, сохраняется или прекращается дей-
ствие вредоносного агента. По свидетельству Г.И. Лу-
комского (1976), известны случаи, когда спустя 2–3 
месяца после начала экссудативного плеврита ЭП со-
хранял острый характер [11]. А.А. Дударев с соавт. 
(2010) сообщает, что из 120 пролеченных ими боль-
ных с острыми неспецифическими гнойными плеври-
тами 15% поступили в сроки более 8 недель от начала 
заболевания [6].

При хронической ЭП зона склероза распространя-
ется на мягкие ткани грудной стенки с рубцовым пе-
рерождением межреберных вен. Скопление экссудата 
в плевральной полости ведет к коллапсу легкого, сра-
щению его с плеврой. Фиксированное легкое не мо-
жет расправиться и становится безвоздушным, обра-
зуется гнойная полость в плевре [25]. 

Многие авторы выделяли острые и хронические 
ЭП, положив в основу их разделения фактор времени, 
при этом сроки перехода острого ЭП в хронический 
были определены ими весьма произвольно. Но еще 
Г.И. Лукомский (1976) считал, что разделение острой 
и хронической эмпиемы плевры целесообразно про-
водить на основании морфологических изменений 
висцеральной плевры, определяющих способность 
легкого к реэкспансии, а следовательно, и выбор ле-
чебной тактики [11]. В классификации Г.И. Лукомско-
го умышленно опущено деление ЭП на острые и хро-
нические, так как любые разграничительные клини-
ческие критерии, в том числе базируемые на кален-
дарных сроках, весьма спорны. 

При острой ЭП имеется осумкованная полость с 
довольно тонкими стенками (2–6 мм толщиной), со-
стоящая из поверхностного пиогенного слоя, грану-
ляционной ткани с фибринозно-гнойными наложе-
ниями и глубокого слоя, образованного собственны-
ми воспалительно-инфильтративными слоями плевры 
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[26]. По определению И.В. Давыдовского (1956), цикл 
острого воспаления может протекать дни и недели в 
зависимости от величины, локализации очага, а так-
же общих факторов. Таким образом, переход острой 
ЭП в хроническую определяется не сроком болезни, 
а состоянием стенок гнойной полости, особенно ле-
гочного очага, обусловившего возникновение нагное-
ния плевры. Этой точки зрения продолжают придер-
живаться и современные авторы [27].

Клиника
Клиническая картина ЭП в той или иной степени 

схожа с картиной любого гнойного процесса, хотя и 
носит индивидуальные черты, обусловленные анато-
мическим строением плевры и легкого. Нагноение в 
плевральной полости вызывает гнойно-резорбтивную 
лихорадку, в основе которой лежат факторы нагное-
ния, резорбции (всасывания продуктов распада тка-
ней и жизнедеятельности микроорганизмов), фак-
тор потерь. Постепенно гнойно-резорбтивная лихо-
радка переходит в гнойно-резорбтивное истощение. 
В фазе гнойно-резорбтивного истощения дистрофи-
ческие изменения миокарда, печени, почек, надпочеч-
ников приводят к выраженным нарушениям их функ-
ции [28]. 

Диагностика
Говоря о диагностике ЭП, все авторы, не отрицая 

значимость физикального обследования, методик пер-
куссии и аускультации, считают, что основным мето-
дом является рентгеновское исследование [29, 30]. 

Наиболее точно определить наличие жидкости в 
полости плевры и локализовать внутриплевральное 
осумкование позволяет компьютерная томография. 
Ультразвуковое исследование также находит широкое 
применение в диагностике ЭП [24, 29]. 

Бронхоскопия используется для исключения цен-
трального рака легкого, инородных тел бронхов, по-
зволяет выявить наличие и форму эндобронхита и 
определить показания к санации трахеобронхиально-
го дерева[31]. 

Важнейшее диагностическое значение имеет плев-
ральная пункция, которая позволяет выявить характер 
экссудата, подвергнуть его цитологическому и бакте-
риологическому исследованию [32].

А.А. Дударев с соавт. (2010) подчеркивают, что то-
ракоскопия дает возможность визуально оценить мор-
фологические изменения в париетальной и висце-
ральной плевре [6]. При этом в литературе недоста-
точно изучена взаимосвязь гистологических измене-
ний от макроскопических характеристик плевральной 
полости при ЭП. Правильная оценка взаимосвязи ги-
стологических и макроскопических изменений позво-
лила бы диагностировать гистологические изменения 
висцеральной плевры и легкого в зависимости от эн-
доскопических характеристик ЭП и более дифферен-
цированно избирать тактику хирургического лечения 

в зависимости от гистологических изменений. 
В клинической практике полноценное прижизнен-

ное взятие материала для морфологического исследо-
вания затруднительно из-за опасности травмы легкого 
и формирования бронхиального свища. Исследуется 
в основном материал поверхностной биопсии легкого 
либо париетальной плевры, который не дает полного 
представления о глубине поражения легкого. В связи 
с этим особый интерес представляет изучение морфо-
логических характеристик плевры и легкого при ЭП 
по результатам аутопсии. 

Повысить разрешающую способность гистологиче-
ских методик позволяют иммуногистохимические ис-
следования. Так, например, иммуногистохимические 
исследования позволяют детально изучить материа-
лы биопсии на присутствие миофибробластов, что да-
ет возможность оценки склонности воспалительного 
процесса в легком к прогрессированию пневмоскле-
роза. Миофибробласты являются ведущими фактора-
ми в формировании фиброза легкого. Миофибробла-
сты — это атипичные стромальные клетки, играющие 
ключевую роль в патологических изменениях тканей; 
фибробласты могут трансформироваться в миофибро-
бласты под действием TGF-α, TGF-β, EGF, GM-CSF, 
FGF, IGF, а также TNF-α, IL-1 [30]. Известно, что ми-
офибробласты вырабатывают большое количество 
молекул внеклеточного матрикса — коллаген I, III, IV 
и VIII типов, фибронектин. 

В физиологических условиях процесс репарации 
ткани, в том числе при остром воспалении, заверша-
ется апоптозом (а затем фагоцитозом) миофибробла-
ста. Если репарация ткани становится неконтролиру-
емой, это значит, что миофибробласты не подверга-
ются апоптозу и развивается фиброз [34]. Известно, 
что по мере прогрессирования пневмосклероза ми-
офибробласты приобретают апоптоз-резистентный 
фенотип и способность к персистенции в ткани лег-
ких, стимуляции апоптоза альвеолоцитов и становят-
ся центральными клетками, отвечающими за прогрес-
сирование фиброза легких [35]. В более поздних ста-
диях фиброза легких миофибробласты продуциру-
ют различные факторы роста, способствуя усилению 
процессов склерозирования, стимулируя неоангиоге-
нез в ткани легкого [35]. Миофибробласты, таким об-
разом, определяются на сегодняшний день как веду-
щие факторы в формировании фиброза легкого [36]. 

Наличие миофибробластических фокусов, постро-
енных из пролиферирующих миофибробластов, яв-
ляется морфологическим маркером ремоделирования 
легочной ткани [35]. Согласно современным литера-
турным данным, интерстициальный фиброз характе-
ризуется увеличением числа и объема клеток задолго 
до того, как отмечается значительное накопление кол-
лагена [37].

Получение информации о присутствии миофибро-
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бластов в исследуемых препаратах возможно при про-
ведении иммуногистохимического исследования, в 
ходе которого выявляется экспрессия цитоплазмати-
ческого маркера — десмина в новообразованной сое-
динительной ткани (в цитоплазме миофибробластов). 

Кроме того, иммуногистохимическое исследование 
позволяет провести количественную оценку процес-
сов формирования фиброзных изменений в ткани лег-
кого [35, 38, 39]. Это возможно при проведении им-
муногистохимического исследования, в ходе которо-
го оценивают распространенность экспрессии регуля-
торного протеина Ki-67 (в ядрах клеток, вступивших 
в митоз) и ядерного антигена пролиферирующих кле-
ток (PCNA).

Такое исследование основывается на том, что транс-
формация гистиона воспаления в регенераторный ги-
стион диагностируется значительным увеличени-
ем иммунопозитивных клеток, маркируемых на бел-
ки клеточной пролиферации, в частности, PCNA [39]. 
Поэтому появление большого количества иммунопо-
зитивных клеток к ядерному маркеру — регулятор-
ному белку Ki-67 в зоне воспалительных изменений 
в легком и в зоне, имеющей структурно сохранную 
организацию легочной паренхимы свидетельствует о 
том, что процессы формирования фиброзных измене-
ний в этих участках ткани легкого уже имеют место 
быть, несмотря на видимое отсутствие гистологиче-
ских и гистохимических признаков фиброза.

По данным Е.А. Коган с соавт., экспрессия PCNA 
(ядерного антигена пролиферирующих клеток) выяв-
ляется при фиброзных процессах в легких, в основ-
ном, в клетках воспалительного инфильтрата (преи-
мущественно, макрофагах); в остальных клетках — 
фибробластах, миофибробластах, эндотелиоцитах но-
вообразованных сосудов в очагах ангиогенеза — в 
умеренной степени [35].

При исследовании выраженности пролиферации 
клеток в новообразованной соединительной ткани 
применяют анализ индекса пролиферации регулятор-
ного протеина Ki-67, который определяют, учитывая 
число позитивных ядер на 100 учтенных ядер в про-
центах. При этом нахождение экспрессии Ki-67 в еди-
ничных клетках соответствует естественному (физио-
логическому) уровню тканевой регенерации [35, 38]. 

Лечение
Лечение ЭП включает: местное лечение — актив-

ную эвакуацию гноя с лаважем плевральной полости, 
что позволяет нивелировать резорбтивный фактор и 
коррекцию волемических нарушений для устранения 
фактора потери[40]. Лечение ЭП должно включать: 

– разобщение плевральной полости и воздухонос-
ных путей с помощью временной эндобронхиальной 
окклюзии пораженного бронха; 

– санацию плевральной полости; 
– расправление легкого (ликвидация полости гной-

ного плеврита); коррекцию нарушений гомеостаза, 
вызванных развитием гнойного воспаления; 

– лечение патологического процесса в легком, обу-
словившего возникновение гнойного процесса в плев-
ральной полости [22, 41]. 

Общее лечение при эмпиеме плевры в первую оче-
редь направлено на устранение фактора потерь. Об-
щие белковые потери у больных ЭП составляют, от 
7 до 20 г азота в сутки, что эквивалентно утрате 44–
125 г белка или 300–500 г. мышечной ткани [11]. Для 
восполнения потерь проводится частичное паренте-
ральное питание, одновременно коррегирующее воле-
мические расстройства. Используются аминокислот-
ные смеси, белковые гидролизаты. Применяют плаз-
му и эритроцитарную массу, что устраняет анемию, 
гипопротеинемию и гипоальбуминемию, поддержива-
ет онкотическое давление циркулирующей крови [42].

Для утилизации вводимых белков необходимо по-
ступление достаточного количества небелковых энер-
гетических ресурсов из расчета 15–25 ккал на 1 кг 
массы тела в сутки, в зависимости от стадии забо-
левания. Такой калораж могут обеспечить жировые 
эмульсии, концентрированные (50%) растворы глю-
козы 600–1000 мл в сутки с обязательным добавлени-
ем инсулина или сочетание 10–14% раствора глюкозы 
(1,5–2 г на 1кг массы тела в сутки) с этиловым спир-
том (1–1,5 г на 1кг массы тела в сутки) [4]. Использу-
ют анаболические гормоны, витамины, препараты ка-
лия и магния.

Антибактериальную терапию осуществляют на 
основе чувствительности к ним микрофлоры плев-
ральной полости, мокроты или крови (при положи-
тельных результатах их посевов). В качестве препара-
тов первого ряда, назначаемых до получения данных 
бактериологического исследования, применяют анти-
биотики цефалоспоринового ряда, тиенам, активные 
как в отношении грамположительной, так и грамотри-
цательной флоры. Назначают аминогликозиды. Анти-
биотики сочетают с метронидозолом. По мере транс-
формирования микробного фона даже самые совре-
менные препараты довольно скоро перестают быть 
эффективными по отношению к антибиотикоустойчи-
вым генерациям микроорганизмов и требуют замены 
[12]. В лечении ЭП хорошо зарекомендовали себя ме-
тоды экстракорпоральной детоксикации: УФО крови, 
гемосорбция, плазмаферез и плазмоцитоферез [43]. 

В лечении ЭП, как и в лечении любого другого на-
гноительного заболевания, основным компонентом 
является опорожнение гнойника. Полноценная сана-
ция плевральной полости в настоящее время дости-
гается, как правило, двумя способами — пункциями 
плевральной полости и «закрытым дренированием» в 
различных модификациях. Каждый из методов сана-
ции имеет свои показания [44].

Начальная стадия лечения пациента с пневмонией и 
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плевритом включает в себя два основных терапевти-
ческих подхода: выбор соответствующего антибиоти-
ка, исходя из вероятного патогена, и оценку необходи-
мости дренажа плевральной полости в соответствии с 
Рекомендациями Американского колледжа пульмоно-
логов (АССР) по консервативному и хирургическому 
лечению парапневмонических плевритов [45].

Первоначальный выбор антибиотика обычно осно-
вывается на анамнестических данных и также зави-
сит от тяжести заболевания: для пациентов с внеболь-
ничной пневмонией рекомендуемые препараты — це-
фалоспорины второго или третьего поколения в соче-
тании с макролидами; для пациентов, госпитализиро-
ванных с тяжелой внебольничной пневмонией, начи-
нать лечение необходимо с макролидов, дополняя их 
цефалоспоринами третьего поколения с антисинег-
нойной активностью. Кишечная грамотрицательная 
флора часто вызывает пневмонию, приобретенную в 
учреждениях (больницах, домах престарелых); в этом 
случае стартовая антибактериальная терапия долж-
на включать антибиотик, эффективный против псев-
домонад. Если по клинико-анамнестическим данным 
нельзя исключить инфицирование пациента анаэроб-
ными микроорганизмами, то должны быть допол-
нительно назначены соответствующие антибиотики 
[46].

Поскольку прогрессирование ЭП происходит в три 
этапа: стадия экссудации, образования фибрина и ста-
дия организации, лечение ЭП также должно быть 
адаптировано к этим трем фазам, в том числе, систем-
ная терапии антибиотиками и проведение дренажа 
плевральной полости [1]. Внутриплевральный фибри-
нолиз дает хорошие результаты при переходе стадии 1 
в 2; в стадию 2 рекомендуется торакоскопическая де-
кортикация, в стадию 3 — открытая декортикация [1].

Выздоровление при острой ЭП зависит от успеш-
ности расправления легкого, что определяет ликви-
дацию полости ЭП [22]. Так как способность легко-
го к реэкспансии определяется в первую очередь ги-
стологическими изменениями висцеральной плевры 
и субплеврального слоя легочной паренхимы, очевид-
но, что в процессе лечения больных с ЭП врачу не-
обходимо иметь отчетливое представление о гистоло-
гических изменениях, происходящих в висцеральной 
плевре и субплевральной легочной паренхиме.

Для решения этого вопроса многие авторы исполь-
зуют классификацию Andrewsetal. (1962), в которой 
объединены макроскопические и гистологические ха-
рактеристики ЭП[21]. Vyhnánek, Fantaetal. (2006) на 
основании опыта лечения 118 больных с ЭП, реко-
мендует во II, фибринозно-гнойной, стадии заболева-
ния выполнять торакоскопию, а в III стадии, стадии 
фиброзной организации, выполнять торакотомию и 
декортикацию легкого [47]. 

В этом нельзя не согласиться с авторами. С другой 

стороны Olgac, Fazliogluetal. (2005) сообщают о хоро-
ших результатах торакоскопической декортикации в 
III стадии заболевания [48]. Причина такой разницы 
на наш взгляд заключается в том, что классификация 
Andrewsetal. (1962) достаточно схематичная и отобра-
жает «крайние» стадии процесса. На практике между 
II и III стадиями заболевания в плевре и субплевраль-
ном слое легочной паренхимы происходят постепен-
но нарастающие изменения. Меняются как гистологи-
ческие характеристики, так и макроскопическая кар-
тина. 

По данным ряда авторов, в большом количестве 
случаев можно лечить пункциями и добиться успеха. 
Так, Е.А. Цеймах с соавт. (2002) в лечении 696 боль-
ных с ОЭП у 276 (39,7%) больных применили пунк-
ционный метод лечения, а 420 (60,3%) выполняли 
дренирование плевральной полости. Были получены 
хорошие клинические результаты: в 1,5 раза повыси-
лось число пациентов, выписанных с клиническим 
выздоровлением [43].

Однако большинство авторов придерживается мне-
ния, что при помощи герметических пункций следу-
ет проводить лечение закрытых (без бронхоплевраль-
ного сообщения) ЭП небольшого объема (менее 300 
мл). Кроме того, пункционный метод наиболее оправ-
дан при лечении ЭП, локализующихся в «труднодо-
ступных» отделах гемиторакса: апикальных, параме-
диастинальных, наддиафрагмальных, междолевых. 
Ошибочным является попытка пункционной санации 
плевральной полости при ЭП любого объема с нали-
чием бронхоплеврального сообщения — при этом не-
возможно полностью аспирировать содержимое плев-
ральной полости и создать разрежение в ней для рас-
правления легкого, промывание полости через иглу 
может вызвать кашель и повреждение легочной па-
ренхимы и диафрагмы [2, 5, 11, 22]. 

Поэтому в большинстве случаев в качестве способа 
санации плевральной полости применяется так назы-
ваемое «закрытое дренирование» [2, 10, 11, 12].

Используются различные методы дренирования и 
промывания плевральной полости путем введения в 
нее дренажей из силиконовой резины. На сегодняш-
ний день большинство авторов сочетают дренирова-
ние с торакоскопией. Применяется сочетание актив-
ной аспирации гнойного выпота с капельным введе-
нием в полость растворов антисептиков с добавлени-
ем протеолитических ферментов (Цеймах Е.А. и др., 
2002) [45]. При наличии внутриплевральных осумко-
ваний иногда приходится каждую полость дрениро-
вать отдельно.

Об эффективности лечения свидетельствует бы-
строе расправление легкого, наблюдаемое при рентге-
нологическом исследовании. Отхождение по дренажу 
большого количества детрита, фибрина служит пока-
занием для увеличения частоты промывания и вве-
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дения в полость протеолитических ферментов. При 
уменьшении количества экссудата (до 30-50 мл в сут-
ки) уменьшается и объем промывного раствора. Дре-
наж удаляется после полного прекращения экссуда-
ции [10, 12]. 

При лечении открытых ЭП с бронхиальным свищем 
особенно важно, чтобы дренаж был введен в самый 
нижний отдел полости, так как ниже дренажной труб-
ки всегда скапливается остаточный экссудат [11, 12]. 

И.Ф. Слободенюк, А.А. Полежаев с соавт., 2009 
применили дренирование в лечении 135 пациентов с 
ЭП. Авторы отметили, что у 57 больных (42%) суще-
ственной положительной динамики отмечено не бы-
ло, и лечение затянулось на длительный срок [49]. 
Анализ причин неудач показал, что дренирование с 
промыванием полости ЭП растворами антисептиков 
оказывалось малоэффективными при наличии ряда 
факторов: 1) выраженные воспалительные изменения 
в плевре, наличие большого количества фибринозных 
наложений, 2) разграничение ранее свободного экссу-
дата на отдельные полости фибринозными тяжами и 
пленками; 3) высокая вирулентность аэробов в ассо-
циациях с неспорогенными анаэробами [49].

Нивелировать значение этих факторов позволяет то-
ракоскопия, которую многие авторы применяют в ле-
чении ЭП для реэкспансии коллабированного легко-
го. Во время торакоскопии разрушают рыхлые сраще-
ния, снимают с поверхности висцеральной плевры на-
ложения фибрина и дренируют плевральную полость 
[2, 24]. 

Немаловажное значение в лечении ЭП занима-
ет временная эндобронхиальная окклюзия несущего 
свищ бронха [31, 50]. Такая блокада длительностью 
от нескольких дней до 2–3 недель способствует рас-
правлению соседних отделов легкого с последующей 
облитерацией плевральной полости, более эффектив-
ному промыванию плевры, так как предотвращает по-
падание лаважной жидкости в бронхиальное дере-
во. Для окклюзии авторы используют как поролоно-
вые обтураторы, так и современные баллонные брон-
хоблокаторы. 

А.В. Кутергин, И.В. Швецов с соавт. (2008) у 20-
ти пациентов с диагнозом «острая эмпиема плевры, 
бронхоплевральный свищ» применили торакоскопию 
и окклюзию несущего свищ бронха. Авторы добились 
сокращения сроков госпитализации больных, умень-
шения количества расширенных оперативных вмеша-
тельств [50]. 

Зарубежные авторы в лечении ЭП достаточно часто 
применяют торакотомию. Например Хелен Парфри, 
Эдвин Р. Чайлверс (2003) из Кембриджского универ-
ситета считают, что торакоскопия обычно успешна на 
ранних стадиях заболевания, но при обширных плев-
ральных спайках может окончиться неудачей [51]. В 
этих случаях авторы предлагают выполнять торако-

томию и декортикацию легкого, считая такое хирур-
гическое вмешательство высокоэффективным в отно-
шении лечения ЭП (>90%) [51]. Но с этим вмешатель-
ством связан существенный операционный риск, осо-
бенно у ослабленных больных[52]. 

При неэффективности санации плевральной поло-
сти через дренажную трубку используется торакосто-
мия (фенестрация грудной стенки) [51]. Выполняется 
резекция фрагментов 2–3 ребер с подшиванием краев 
кожной раны к париетальной плевре. 

При проведении торакостомии плевральной поло-
сти частота осложнений увеличивается при примене-
нии троакара; эти осложнения могут быть разделены 
на технические, включающие подкожную эмфизему, 
травмы нервных стволов, повреждения сердца и со-
судов, травмы пищевода, остаточный/постэкстубаци-
онный пневмоторакс, свищи, грыжи в месте дрениро-
вания плевральной полости, хилоторакс и сердечную 
аритмию, инфекционные [53].

Эффективность внутриплеврального фибриноли-
за для лечения плеврита с целью облегчения дренажа 
исследована на протяжении нескольких десятилетий; 
в настоящее время старые фибринолитики, такие как 
урокиназа и стрептокиназа, заменены на тканевой ак-
тиватор плазминогена. Тканевой активатор плазмино-
гена используется не только у взрослых пациентов, но 
также у детей [54].

По мере хронизации ЭП и перехода его в стадию 
фиброзной организации плотные шварты становятся 
препятствием к расправлению легкого и требуют хи-
рургического лечения. На этой стадии выполняют де-
кортикацию легкого, удаляя оперативным путем с его 
поверхности утолщенную и ригидную висцеральную 
плевру, а при необходимости сочетая эту операцию с 
резекцией разрушенных отделов легкого [49, 55]. При 
осумкованной ЭП идеальным вариантом операции 
считается удаление всего эмпиемного мешка целиком 
— плеврэктомия с декортикацией легкого (эмпиемэк-
томия). Цель декортикации, предложенной в 1894 г. 
Delorme — освободить легкое от «коры». 

Grotenhuis, Janssenetal. (2008), анализируя результа-
ты хирургического лечения у 30 больных с III стади-
ей ЭП, показали, что своевременно выполненная то-
ракотомия и декортикация легкого позволяют в значи-
тельной мере восстановить дыхательную функцию у 
больных с ЭП [56].

Одним из способов лечения ЭП при неэффектив-
ности консервативной терапии является комбиниро-
ванный открыто-закрытый метод. В этом случае про-
изводят торакостомию с целью санации и уменьше-
ния размеров полости, после чего торакальное «окно» 
ушивают и переходят на закрытый пункционный ме-
тод или выполняют торакопластику — резекция ребер 
с целью уменьшения объема остаточной полости [49]. 

Многие авторы используют торакомиопластику — 
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торакопластику в сочетании с перемещением в плев-
ральную полость мышцы [57]. 

Schreiner, Fuchsetal. (2010) сообщают о способе то-
ракомиопластики после выполненной ранее задне-
боковой торакотомии у 7 больных. Первым этапом 
выполнялась торакостомия с последующей 2–3 ме-
сячной открытой санацией, затем выполнялась тора-
комиопластика с использованием подлопаточной и 
подостной мышц и резекцией 4–8 ребер. Во всех слу-
чаях достигнуто выздоровление [58].

Признаками выздоровления больного служат пол-
ное расправление легкого и облитерация полости ЭП 
[6]. Наиболее желательным конечным результатом ле-
чения ЭП является стойкая ликвидация полости ЭП 
путем формирования ограниченного плевродеза (фи-
броторакса), не нарушающего функцию внешнего ды-
хания. Выздоровление при ЭП означает подавление 
гнойного воспалительного процесса в плевральной 
полости и его ликвидацию вследствие формирования 
рубцовых сращений между грудной стенкой и легоч-
ной поверхностью [49]. 

Однако ликвидация полости таким путем не всегда 
может расцениваться как абсолютно благоприятный 
исход заболевания. Нередко наблюдается образование 
чрезмерно толстого слоя плотной фиброзной ткани на 
месте париетальной и висцеральной плевры. Рентге-
нологически это проявляется обширным затемнени-
ем, обычно в нижних и средних отделах гемиторак-
са, несколько реже полным затемнением гемиторак-
са, при отсутствии признаков наличия экссудата [29]. 
Происходит уменьшение объема гемиторакса, суже-
ние межреберных промежутков, смещение средосте-
ния в сторону поражения. Это вызывает значительное 
снижение показателей функции внешнего дыхания. 
При отсутствии в плевральной полости гнойного экс-

судата такую ситуацию обычно расценивают как кли-
ническое выздоровление.

Неблагоприятными исходами заболевания считают-
ся переход в хроническую эмпиему плевры и леталь-
ный исход [7]. Для устранения гнойной полости при 
хронической ЭП необходимы весьма травматичные, 
иногда многоэтапные операции. Хронической ЭП 
считается, если в течение 2–3 месяцев сохраняется 
остаточная плевральная полость, стенки которой по-
стоянно выделяют гнойный экссудат. 

Амгалан Л., Плеханов А.Н. с соавт. (2009) проана-
лизировали причины формирования неудовлетвори-
тельных результатов лечения ЭП на основании опыта 
лечения 123 пациентов. Авторы выявили, что наибо-
лее статистически значимыми факторами формирова-
ния неудовлетворительных исходов ЭП явились позд-
няя диагностика, ошибки и дефекты лечения больных 
с данной патологией, недостаточная предоперацион-
ная подготовка больных, позднее обращение пациен-
тов за медицинской помощью и недостаточная про-
фессиональная подготовка врача-хирурга [7].

Таким образом, лечение больных с ЭП до настояще-
го времени остается трудной задачей. Успех терапии 
и выбор хирургической тактики во многом зависят от 
морфологической стадии ЭП. Морфологическое ис-
следование пораженных ЭП легкого и плевры пред-
ставляет небезопасную задачу, что затрудняет в боль-
шинстве случаев своевременную точную диагности-
ку стадии ЭП. Создание безопасных и эффективных 
методик морфологического исследования легкого и 
плевры у больных ЭП позволило бы более дифферен-
цированно избирать тактику хирургического лечения 
в зависимости от гистологических изменений и повы-
сить эффективность лечения больных ЭП. 
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