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Плевральный выпот (ПВ) – весь�
ма распространенный синдром: так, в
США ежегодно ПВ диагностируется
более чем у 1 млн. больных. ПВ может
возникнуть как осложнение различных
заболеваний легких, а также злокаче�
ственных новообразований, коллаге�
нозов, болезней сердца, печени, же�
лудочно�кишечного тракта, почек. 

Прежде чем перейти к вопросам
дифференциальной диагностики ПВ,
необходимо вспомнить некоторые ас�
пекты анатомии и физиологии плевры.
В норме в полости плевры имеется
очень небольшое количество жидкос�
ти, которая распределяется тонким
слоем между париетальной плеврой
(ПП) и висцеральной плеврой (ВП).
Увеличение количества плевральной
жидкости (ПЖ) свидетельствует о на�
личии ПВ. Плевра выстлана одним
слоем плоских мезотелиальных клеток
и покрыта микроворсинками, которых
на ВП больше, чем на ПП. Ворсинки
увеличивают поверхность плевры, что
имеет значение в транспорте жидкос�
ти через плевральную полость.

Кровоснабжение ПП осуществ�
ляется капиллярами большого круга
кровообращения, а ВП – капиллярной
системой бронхиальных артерий и
легочной артерии. При этом ВП в
основном (ее реберная и диафраг�
мальная части) снабжается кровью из
ответвлений легочной артерии, по�
этому давление в сосудах ВП ниже,
чем в ПП.

Лимфатические сосуды ПП свя�
заны с плевральной полостью при по�
мощи стом – отверстий, расположен�
ных над лакунами, которые образова�
ны расширенными лимфатическими

сосудами. Полагают, что стомы и лаку�
ны ПП являются основными путями
выведения клеток и твердых частиц из
плевральной полости. 

Чувствительные нервные оконча�
ния имеются только в реберной и диа�
фрагмальной частях ПП, поэтому пле�
вральные боли свидетельствуют о
раздражении или воспалении ПП.

Движение жидкости через плев�
ральные оболочки происходит в соот�
ветствии с разностью градиентов гид�
ростатического давления (ГД) и он�
котического давления (ОД) между
капиллярами плевры и плевральной
полостью. 

В капиллярах париетальной плев�
ры в норме ГД составляет 30 см вод. ст.,
внутриплевральное ГД – слабо отрица�
тельное (–5 см вод. ст.), таким образом,
градиент ГД равен 35 см вод. ст. Проти�
водействует этому градиенту градиент
ОД. ОД плазмы равно 34 см вод. ст., а
ОД плевральной жидкости (в которой в
норме содержится очень мало белка)
равно 5 см вод. ст. Градиент ОД при
этом составляет 29 см вод. ст. Абсо�
лютный градиент давления ПП равен
35 – 29 = 6 см вод. ст., что обусловли�
вает движение жидкости из капилля�
ров ПП в плевральную полость (фильт�
рацию).

В висцеральной плевре ГД соот�
ветствует давлению в легочной артерии
(11 см вод. ст.), а градиент ГД составля�
ет 16 см вод. ст. Градиент ОД для ВП
такой же, как и для ПП (34 см вод. ст.).
Соответственно, абсолютный гради�
ент давления ВП составляет 16 – 29 =
= –13 см вод. ст. Его отрицательное
значение показывает, что жидкость
движется из плевральной полости в
капилляры ВП, т.е. резорбируется. 

Абсолютный градиент резорбции
(13 см вод. ст.) больше абсолютного
градиента фильтрации (6 см вод. ст.),
и жидкость в плевральной полости не

накапливается. Каждый час через ПП в
плевральную полость проникает около
100 мл жидкости, которая удаляется
из нее через ВП.

Патофизиологические 
аспекты ПВ
Рассмотрим основные модели

патогенеза ПВ. При патологических
состояниях, сопровождающихся ги�
попротеинемией (цирроз печени,
онкологические заболевания, нефро�
тический синдром, микседема, али�
ментарные расстройства, голода�
ние), ОД плазмы становится ниже
20 см вод. ст. При этом градиент ОД
снижается до 15 см вод. ст. и менее, а
абсолютный градиент фильтрации ПП
повышается до 20 см вод. ст. и более.
Резорбция жидкости ВП резко умень�
шается (ее абсолютный градиент при�
ближается к 0). В итоге в плевральной
полости скапливается жидкость.

При застойной сердечной недо�
статочности (пороки сердца, ишеми�
ческая болезнь сердца, постинфаркт�
ный кардиосклероз, гипертоническая
болезнь, дилатационная кардиомио�
патия) повышается давление как в ка�
пиллярах большого круга кровообра�
щения, так и в легочных венах, а стало
быть, и в капиллярах париетальной и
висцеральной плевры. При этом гра�
диенты ГД обоих плевральных листков
увеличиваются, и абсолютный гради�
ент фильтрации становится больше
абсолютного градиента резорбции. 

При воспалении листков плевры
стенки капилляров начинают пропус�
кать больше белка, и его содержание в
ПЖ увеличивается. При этом возрас�
тает ОД в ПЖ и уменьшается градиент
ОД, противодействующий фильтра�
ции. В результате жидкость начинает
сильнее фильтроваться и меньше ре�
зорбироваться. Появляется плевраль�
ный выпот, который продолжает на�
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капливаться до тех пор, пока увели�
чившееся внутриплевральное ГД не
выровняет соотношение градиентов
давлений. 

Удаление белка из плевральной
полости резко снижается и при вовле�
чении плевральных листков в злока�
чественные процессы, при опухо�
лях, поражающих лимфатическую сеть
париетальной плевры или нарушаю�
щих пути оттока лимфы. Это также
приводит к накоплению жидкости в
плевральной полости. 

При опухоли крупного бронха,
сопровождающейся ателектазом лег�
кого или его доли, уменьшается объем
легочной ткани, который перестает
соответствовать объему плевральной
полости. При этом нарастает величи�
на отрицательного давления в полости
плевры и увеличиваются градиенты ГД
для обоих ее листков. В результате
усиливается фильтрация жидкости как
через париетальную, так и через вис�
церальную плевру. Если фильтрация
начинает превышать резорбцию, по�
является ПВ, который в конце концов
повышает внутриплевральное давле�
ние и выравнивает градиенты.

При неизмененных листках плевры
уменьшение ГД под влиянием диуре�
тиков и других препаратов быстро
приводит к исчезновению жидкости из
плевральной полости, а при воспали�
тельных изменениях, особенно ВП,
резорбция резко нарушается, и рас�
сасывание ПЖ происходит намного
медленнее. 

ПВ подразделяют на транссудатив�
ные и экссудативные. Транссудаты
наблюдаются, когда к образованию ПВ
приводят изменения системных фак�
торов (системного или легочного ка�
пиллярного давления, онкотического
давления плазмы), влияющих на дви�
жение ПЖ. Экссудаты возникают, ког�
да развиваются изменения самой пле�
вральной поверхности, приводящие к
увеличению содержания белка в ПЖ. 

Симптоматика 
и диагностика ПВ
ПВ может осложнить течение мно�

гих болезней. Ниже приведены ос�
новные заболевания, сопровожда�

ющиеся ПВ, и приблизительная час�
тота (случаев в год) некоторых из них в
США (Light R., 1986).

I. Транссудативные ПВ:
• застойная сердечная недостаточ�

ность (500 тыс.);
• цирроз печени, осложненный асци�

том (50 тыс.);
• нефротический синдром;
• гломерулонефрит;
• перитонеальный диализ;
• микседема;
• тромбоэмболия легочной артерии

(ТЭЛА);
• саркоидоз.

II. Экссудативные ПВ:
1. Злокачественные новообразо�

вания (200 тыс.):
• легких (60 тыс.);
• молочной железы (50 тыс.);
• системы крови (40 тыс.);
• прочие (50 тыс.);
• мезотелиома (450).

2. Инфекционные заболевания:
• бактериальная пневмония (300 тыс.);
• вирусная пневмония (100 тыс.);
• туберкулез (2,5 тыс.);
• грибковые инфекции;
• паразитарные инвазии.

3. ТЭЛА (150 тыс.).
4. Заболевания желудочно�кишеч�

ного тракта (25 тыс.):
• панкреатит;
• поддиафрагмальный абсцесс;
• внутрипеченочный абсцесс;
• перфорация пищевода;
• диафрагмальная грыжа.

5. Системные заболевания соеди�
нительной ткани (6 тыс.):
• ревматоидный артрит;
• системная красная волчанка;
• волчанка, вызванная лекарственны�

ми препаратами;
• синдром Шегрена;
• средиземноморская лихорадка;
• гранулематоз Вегенера.

6. Другие причины:
• асбестоз (2 тыс.);
• побочное действие лекарственных

препаратов;
• постинфарктный синдром (синдром

Дресслера);
• доброкачественные опухоли яични�

ка и матки (синдром Мейгса);
• саркоидоз;

• уремия;
• хилоторакс.

Как правило, появление ПВ отяго�
щает клинические проявления основ�
ного заболевания. Ухудшение состоя�
ния больного при этом прямо пропор�
ционально количеству скопившейся в
плевре жидкости. По мере ее накопле�
ния больной начинает ощущать усиле�
ние одышки, сердцебиения, слабость. 

ПВ объемом более 500 мл может
быть определен по изменению физи�
кальных данных – при перкуссии и аус�
культации. Меньшее количество жид�
кости удается выявить только при
рентгенологическом или ультра�
звуковом исследовании (УЗИ). Если
на рентгенограмме грудной клетки оп�
ределяется уменьшение прозрачности
одного или обоих легочных полей,
главным образом в нижней области,
следует предположить наличие ПВ
(рис. 1). Участки повышенной плотнос�
ти на рентгенограммах часто принима�
ют за инфильтраты в легочной парен�
химе, в то время как это может быть
ПВ. Как правило, при ПВ наблюдается
сглаживание реберно�диафрагмаль�
ного синуса, особенно хорошо замет�
ное в боковой проекции. В спорных
случаях для выявления свободной ПЖ
следует сделать рентгенограмму в ла�
теропозиции – положении на поражен�
ном боку. При наличии свободной ПЖ
вдоль реберного края становится вид�
на полоса затемнения, исчезающая
при перемене положения тела. Если
толщина слоя жидкости на рентгено�
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Рис. 1. Рентгенограмма грудной
клетки больного с левосторонним
ПВ: уменьшение прозрачности ле�
вого легкого, главным образом в
области нижнего легочного поля.
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грамме в положении на боку более
10 мм, то жидкость можно получить
при плевральной пункции. Наиболее
точно определить наличие даже не�
большого ПВ позволяют компьютер�
ная томография (КТ), магнитно�резо�
нансная томография (МРТ) и УЗИ. 

Подходы к дифференциальной
диагностике ПВ
Первой задачей дифференциаль�

ной диагностики ПВ является опреде�
ление характера ПЖ: транссудат это
или экссудат. Правильный ответ на
этот вопрос во многом ограничивает
рамки диагностического поиска и оп�
ределяет его направление. Если ПВ
представляет собой транссудат, то ди�
агностика должна быть направлена на
выявление лежащей в основе ПВ сис�
темной патологии: прежде всего за�
стойной сердечной недостаточности,
цирроза печени или заболевания по�
чек. И наоборот, если ПВ окажется
экссудатом, то необходимы дальней�
шие диагностические исследования,
направленные на выявление воспали�
тельных или злокачественных процес�
сов в плевре, легких, средостении и
брюшной полости. 

Определенную помощь оказывает
клиническая симптоматика. Воспа�
лительный процесс в плевре, предше�
ствующий экссудации жидкости, про�
является в виде плевральных болей в
грудной клетке. Поскольку нервные
окончания имеются только в парие�
тальной плевре, то наличие плевраль�
ных болей свидетельствует о ее вос�
палении, т.е. о том, что плевральный
выпот является экссудатом. Клиниче�
ская и рентгенологическая симптома�
тика, выявляющая патологический
процесс в легком, грудной стенке
(опухоль, метастазы), поддиафраг�
мальном пространстве или средосте�
нии, также свидетельствует о наличии
экссудативного выпота.

Ведущая роль принадлежит ис�
следованию ПЖ, получаемой с помо�
щью плевральной пункции. Белок се�
розомуцин, имеющийся только в экс�
судате, можно определить пробой с
уксусной кислотой (проба Ривальта): в
слабый раствор уксусной кислоты с

помощью пипетки по каплям вводят
полученную при пункции ПЖ. Если
капли оставляют на своем пути белый
след выпадающего в осадок белка, то
жидкость является экссудатом. 

Традиционно дифференциальную
диагностику экссудатов и транссуда�
тов производят на основании количе�
ственного определения белка в ПЖ.
Для экссудата характерно содержание
белка >3 г в 100 мл. Простой и быст�
рый способ – определение удельного
веса ПЖ с помощью гидрометра:
удельный вес 1,015 соответствует со�
держанию белка 3 г/100 мл (однако
этот критерий в 10% ошибочен). Пра�
вильный диагноз может быть установ�
лен с точностью до 99%, если парал�
лельно с исследованием белка опре�
деляется уровень лактатдегидроге�
назы (ЛДГ) в сыворотке крови и в ПЖ.
Для экссудата характерно наличие хо�
тя бы одного из следующих критериев. 

1. Отношение концентрации белка
в ПЖ к его концентрации в сыворотке
крови >0,5.

2. Отношение уровня ЛДГ в ПЖ к
ее уровню в сыворотке крови >0,6.

3. Уровень ЛДГ в ПЖ превышает
2/3 величины верхней границы нор�
мального уровня ЛДГ в сыворотке кро�
ви (450 мкмоль/л).

Транссудат ни одному из этих кри�
териев не отвечает.

Внешний вид ПЖ
Большинство транссудатов и часть

экссудатов прозрачны, имеют чуть�
чуть желтоватый (соломенный) цвет,
невязкие и не имеют запаха. 

Красноватая окраска ПЖ свиде�
тельствует о присутствии крови. Кровь
может попасть в полость плевры при
повреждении сосуда грудной стенки в
момент пункции, а также в результате
нарушения проницаемости сосудис�
той стенки или травмы. При кровянис�
той ПЖ следует определить ее гема�
токрит (соотношение форменных эле�
ментов и плазмы). Считается, что при
гематокрите менее 1% содержание
крови в ПЖ не имеет диагностическо�
го значения, а при его уровне ≥1%
причиной геморрагического выпота
может быть опухоль плевры или ТЭЛА.

Если гематокрит ПЖ превышает 50%
гематокрита периферической крови,
то у больного диагностируют гемото�
ракс, свидетельствующий о внутри�
плевральном кровотечении. 

Мутная или имеющая молочный
цвет ПЖ вероятнее всего является
экссудатом. Мутность в большинстве
случаев зависит от повышенного со�
держания лейкоцитов, что свидетель�
ствует о воспалительном процессе.
Если после центрифугирования жид�
кость стала прозрачной, то мутность
вызвана присутствием клеток и их
компонентов. Если же жидкость оста�
лась мутной, то у больного, скорее
всего, имеет место хилоторакс или
псевдохилоторакс. Хилоторакс возни�
кает при повреждении грудного лим�
фатического протока, чаще всего при
операционной травме или его разру�
шении (или обструкции) злокачест�
венной опухолью. Псевдохилоторакс
может наблюдаться при длительном
существовании ПВ, чаще всего тубер�
кулезной этиологии, когда в ПЖ скап�
ливается большое количество крис�
таллов холестерина. Хилоторакс от�
личается от псевдохилоторакса от�
сутствием кристаллов холестерина в
осадке и высоким содержанием три�
глицеридов в ПЖ.

Биохимическое 
исследование ПЖ
Если после центрифугирования

ПЖ становится прозрачной, рекомен�
дуют произвести ее биохимический
анализ и прежде всего определить со�
держание амилазы и глюкозы. 

Повышенное содержание амила�
зы в ПЖ (>64 Ед, или >220 мкмоль/л)
характерно для острого панкреатита и
перфорации пищевода, а также для
злокачественной опухоли (повышение
не столь значительное и не у всех
больных).

Содержание глюкозы в ПЖ для
всех транссудатов и большинства
экссудатов соответствует таковому в
сыворотке крови (70–110 мг%, или
3,5–6 ммоль/л). Низкое содержание
глюкозы (менее 60 мг%) наблюдается
при туберкулезе, злокачественных
новообразованиях, ревматоидном и
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некоторых парапневмонических плев�
ритах. При этом парапневмонический,
а иногда и туберкулезный ПВ могут
иметь острое начало и сходное клини�
ческое течение с лихорадкой, кашлем
и плевральными болями. Дифферен�
циальной диагностике в этих случаях
помогает анализ клеточного состава
ПЖ: при пневмонии, как правило, пре�
обладают нейтрофилы, а для туберку�
леза более характерно преобладание
лимфоцитов. Подострое или хрониче�
ское течение заболевания при низком
содержании глюкозы в ПЖ свидетель�
ствует в пользу злокачественного но�
вообразования, туберкулезного или
ревматоидного плеврита. При отсутст�
вии данных за ревматоидный артрит
(поражение суставов, наличие ревма�
тоидного фактора в ПЖ) дифференци�
альная диагностика туберкулеза и опу�
холи трудна и требует цитологического
исследования ПЖ и биопсии плевры. 

Цитологическое 
исследование ПЖ
Цитологическое исследование ПЖ

направлено в первую очередь на вы�
явление злокачественных клеток. Если
таковые не обнаружены, следует про�
извести подсчет клеток ПЖ. 

Преобладание нейтрофилов сви�
детельствует об остром воспалении
плевры – экссудативном плеврите. При
наличии инфильтрации в легочной тка�
ни можно думать о пневмонии, ТЭЛА
или раке бронха. Для уточнения диа�
гноза таким пациентам рекомендуют
выполнить бронхоскопию с трансброн�
хиальной биопсией для выявления зло�
качественного процесса, а при отсутст�
вии онкологической патологии – про�
извести перфузионное сканирование
легких, КТ, МРТ легких или ангиопуль�
монографию с целью выявления ТЭЛА
и инфарктной пневмонии. При отсутст�
вии в легочной ткани инфильтратов
следует исключать первичную опухоль
плевры, асбестоз, острый воспали�
тельный процесс в поддиафрагмаль�
ном пространстве или туберкулезный
плеврит. Таким больным следует про�
вести КТ или УЗИ брюшной полости, а
при их отрицательных результатах – то�
ракоскопию и биопсию плевры. 

Преобладание у больного моно�
нуклеарных клеток свидетельствует
о хроническом процессе (чаще всего
опухоль или туберкулез), для диагнос�
тики может потребоваться торакоско�
пия и биопсия плевры. Необходимо
также исключать подострое или хро�
ническое течение ТЭЛА, лекарствен�
ные поражения плевры, коллагенозы
(прежде всего системную красную
волчанку), грибковые и паразитарные
заболевания. У больных, перенесших
незадолго до появления ПВ инфаркт
миокарда или операцию на сердце,
выпот может иметь аутоиммунный ха�
рактер, будучи одним из проявлений
синдрома Дресслера.

Бактериологическое 
исследование ПЖ
Этот метод в основном имеет зна�

чение при гнойном плеврите для оп�
ределения тактики антибактериаль�
ной терапии. В выявлении туберку�
лезного плеврита он играет не столь
важную роль, так как даже при нали�
чии туберкулезной инфекции резуль�
таты посева ПЖ довольно часто быва�
ют отрицательными. Грибковая ин�
фекция плевральной полости может
наблюдаться после пульмонэктомии
или резекции легкого (аспергиллез)
или при первичном инфицировании
легких (кокцидиоидоз, криптококкоз,
актиномикоз).

Торакоскопия
Торакоскопия играет важную роль

в диагностике ПВ неясной этиологии.
Как правило, к торакоскопии прибега�
ют в тех случаях, когда после проведе�
ния всего комплекса вышеперечис�
ленных диагностических исследова�
ний не удается установить этиологию
ПВ. Подобная ситуация имеет место у
20–40% больных с плевральными экс�
судатами. Почти в 1/3 из этих случаев
ПВ является злокачественным. Более
высокая диагностическая эффектив�
ность торакоскопии по сравнению с
плевральной пункцией или игловой
биопсией плевры объясняется тем
фактом, что многие злокачественные
заболевания плевры имеют очаговый
характер, а во время торакоскопии
биопсия выполняется под визуальным
контролем (рис. 2). Наиболее эффек�
тивна видеоторакоскопия, выполняе�
мая с помощью современного обору�
дования.

Таким образом, современный диа�
гностический алгоритм у больных с ПВ
состоит из нескольких этапов и вклю�
чает довольно большое количество
исследований, в том числе инвазив�
ных. В хирургическом стационаре, ку�
да рано или поздно поступает боль�
шинство больных с персистирующими
ПВ неясной этиологии, наибольшее
значение имеет своевременное выяв�
ление гнойного плеврита и ПВ при
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Рис. 2. Торакоскопические инструменты, позволяющие выполнять внутрипле�
вральную биопсию под визуальным контролем.
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злокачественных опухолях, и эти во�
просы мы рассмотрим подробнее.

Гнойный плеврит
Гнойным плевритом (ГП) или эм�

пиемой плевры (ЭП) называют скоп�
ление гнойного выпота в плевральной
полости. Каковы критерии гнойного
характера экссудата? Лейкоциты мо�
гут присутствовать и в серозном выпо�
те, но увеличение их количества и по�
явление среди них разрушенных кле�
ток свидетельствует, по мнению
Н.В. Путова (1984), о нагноении экссу�
дата. R. Light (1986) называет эмпие�
мой ПВ с положительным результатом
посева. Так же считают и другие авто�
ры (Стручков В.И., 1976; Путов Н.В.,
1984), однако надежность этого кри�
терия вызывает сомнения: у 31%
больных с явно гнойным характером
выпота роста патогенной флоры в по�
севах не обнаруживают (Г.И. Луком�
ский, 1976). Дополнительным призна�
ком нагноения служит помутнение ПЖ
и образование клеточного осадка при
центрифугировании. При геморраги�
ческом характере выпота о развитии
эмпиемы свидетельствуют гемолиз и
помутнение жидкости при добавлении
к ней дистиллированной воды (проба
Н.Н. Петрова).

Патогенез
ГП, как правило, является вторич�

ным заболеванием, осложняющим те�
чение пневмоний (в том числе грип�
позных), абсцессов легкого и туберку�
леза. ГП может возникать после про�
никающих ранений грудной клетки,
травматических повреждений ее орга�
нов (в том числе ятрогенных) и при
гнойных процессах различной локали�
зации. Наиболее часто встречаются
парапневмонические и метапнев�
монические ГП, разница между кото�
рыми заключается во времени разви�
тия нагноения в плевре по отношению
к вызвавшей его пневмонии – в разгар
заболевания или в конце его. Их раз�
деление при ретроспективном анали�
зе бывает весьма трудным. 

При прорыве в плевральную по�
лость одного или нескольких субплев�
рально расположенных абсцессов

легкого развивается эмпиема с де�
струкцией легочной ткани. Если в
полость плевры прорывается внутри�
легочный гнойник, сообщающийся с
бронхами, то возникает пиопневмо�
торакс, поддерживаемый образую�
щимися при этом бронхоплевральны�
ми свищами. Реже инфекция проника�
ет в плевральную полость лимфоген�
ным путем. В этом случае нагноение
ПВ может не сопровождаться появле�
нием очагов распада в легочной па�
ренхиме. Такую эмпиему без деструк�
ции легочной ткани называют про�
стой эмпиемой. Инфицирование
плевры может произойти и гематоген�
ным путем из источников инфекции
внелегочной локализации (метаста�
тическая эмпиема). При гнойных пан�
креатитах, паранефритах и поддиаф�
рагмальных абсцессах, когда в воспа�
лительный процесс вовлекается диа�
фрагма и прилегающая к ней плевра,
развивается контактная эмпиема. 

Выделяют три стадии ГП
(Andrews N. et al., 1962), переходящие
одна в другую и имеющие различную
продолжительность у разных больных.
На первой стадии в результате воспа�
ления плевры в ее полости появляется
серозный экссудат. При правильно по�
добранной антибактериальной тера�
пии накопление экссудата может пре�
кратиться, и жидкость подвергается
самостоятельной резорбции. Если те�
рапия неадекватна, и бактерии тем
или иным путем проникают в ПВ и раз�
множаются в нем, возникает вторая
стадия заболевания – фибринозно�
гнойная. В ПВ увеличивается количе�
ство бактерий, нейтрофилов и детри�
та, прозрачный серозный экссудат
мутнеет и быстро приобретает гной�
ный характер. Под действием фиб�
робластов на поверхности париеталь�
ной и особенно висцеральной плевры
образуются фибринозные пленки, а
между листками плевры возникают
сращения – сначала рыхлые, а затем
всё более плотные. Спайки ограничи�
вают распространение гноя по полос�
ти плевры и способствуют возникно�
вению внутриплевральных осумкова�
ний. Содержащийся в них гнойный
экссудат становится густым и само�

стоятельно рассосаться не может.
Третья стадия – фиброзной организа�
ции – характеризуется образованием
плотных шварт, покрывающих колла�
бированное легкое. Легкое становится
неподвижным и перестает функциони�
ровать, а в дальнейшем подвергается
фиброзным изменениям (плевроген�
ный цирроз легкого).

Клиническое течение
Многие авторы прошлых лет выде�

ляли острую и хроническую ЭП, поло�
жив в основу их разделения фактор
времени. Однако сроки перехода ост�
рой ЭП в хроническую были определе�
ны ими весьма произвольно (от 1 до
6 мес). По мнению Г.И. Лукомского
(1976), разделение острой и хроничес�
кой ЭП целесообразно производить на
основании морфологических измене�
ний висцеральной плевры, которые оп�
ределяют способность легкого к рас�
правлению и выбор лечебной тактики. 

Точно определить начало ГП удает�
ся не всегда: его симптомы, как прави�
ло, завуалированы симптоматикой вы�
звавшего плеврит заболевания – аб�
сцедирующей пневмонии, острого
панкреатита, поддиафрагмального аб�
сцесса и т.д. Больные жалуются на на�
растающую одышку, кашель, лихорад�
ку, ознобы. Плеврит может начинаться
с появления болей в боку, усиливаю�
щихся при дыхании, а иногда сопро�
вождается болями в животе и парезом
кишечника. При развитии метапнев�
монического ГП эти симптомы появля�
ются и усиливаются спустя 3–5 дней
после стихания симптомов пневмо�
нии, как вторая волна инфекции.

Усиление интоксикации и дыха�
тельной недостаточности в разгар
пневмонии заставляет заподозрить
развитие парапневмонического ГП
или пиопневмоторакса. Возникнове�
ние пиопневмоторакса может со�
провождаться клиникой плеврального
шока – резчайшей болью в боку, одыш�
кой, холодным потом, иногда коллап�
сом. Однако чаще наблюдаются стер�
тые клинические формы осложнения:
боли отсутствуют или выражены не�
значительно, острых нарушений дыха�
ния нет. Постепенно усиливаются
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симптомы интоксикации, нарастает
кашель, увеличивается количество мо�
кроты. Пациент принимает вынужден�
ное положение на больном боку, а в
вертикальном положении – изгибается
в больную сторону. Изредка осумко�
ванный гнойный выпот прорывается
через лопнувшую стенку абсцесса в
достаточно крупный бронх. В этом слу�
чае ведущим симптомом будет вне�
запное появление обильной гнойной
мокроты с неприятным запахом, от�
харкиваемой “полным ртом”.

Клиническая картина в разверну�
той фазе ГП определяется симптома�
ми гнойно�резорбтивной лихорад�
ки. Степень их выраженности может
быть различной и не всегда коррелиру�
ет с размерами полости эмпиемы и ко�
личеством в ней гноя. На фоне усиле�
ния интоксикации возникают функцио�
нальные нарушения со стороны сер�
дечно�сосудистой системы, печени и
почек, которые при неадекватном ле�
чении могут сменяться органическими
изменениями, характерными для сеп�
тического состояния. Выраженные по�
тери белка и электролитов приводят к
волемическим и водно�электролит�
ным расстройствам, уменьшению мы�
шечной массы и похуданию. Часто от�
мечается пастозность лица, поражен�
ной половины грудной клетки, могут
возникать отеки нижних конечностей.

По мере прогрессирования забо�
левания гнойно�резорбтивная лихо�
радка переходит в истощение. Как
правило, это наблюдается у больных
ЭП с обширной деструкцией легкого.
На фоне прогрессирующей гипопро�
теинемии больные приобретают вид
длительно голодающих. Лихорадка,
имевшая ранее ремиттирующий или
интермиттирующий характер, сменя�
ется субфебрилитетом или нормаль�
ной температурой тела, что является
прогностически неблагоприятным
признаком. Дистрофические измене�
ния миокарда, печени, почек, надпо�
чечников приводят к выраженным на�
рушениям их функции. Больные ста�
новятся вялыми и апатичными. Гипо� и
диспротеинемия активизируют свер�
тывающую систему крови, что резко
увеличивает опасность тромбообра�

зования и эмболии, от которых боль�
ные нередко погибают. Вывести паци�
ента из состояния гнойно�резорбтив�
ного истощения крайне трудно, и про�
гноз при этом неблагоприятный.

Диагностика
В типичных случаях выявить нали�

чие жидкости в плевральной полости
можно с помощью физикального об�
следования. Однако при выраженной
воспалительной инфильтрации в лег�
ком появление небольшого количест�
ва экссудата может остаться незаме�
ченным, поэтому в диагностике ПВ
главная роль принадлежит рентгено�
логическому исследованию.

При развитии ГП выпот в большин�
стве случаев вначале скапливается в
наддиафрагмальном пространстве, в
его наиболее низко расположенных
отделах – синусах. В связи с этим пер�
выми рентгенологическими при�
знаками ПВ служат сглаженность ре�
берно�диафрагмального синуса (осо�
бенно в боковой проекции) и кажуще�
еся высокое положение купола
диафрагмы. Массивная воспалитель�
ная инфильтрация в нижней доле лег�
кого может затруднить выявление
этих симптомов. В этом случае реко�
мендуется сделать рентгенограмму в
положении больного лежа на больном
боку (этот прием помогает только при
свободной от сращений плевральной
полости, как и появление косой верх�
ней границы затемнения при увеличе�
нии количества выпота). Дальнейшее
накопление экссудата приводит к на�
растающему затемнению легочного
поля и смещению средостения в про�
тивоположную сторону (если легкое в
связи с воспалительной инфильтраци�
ей теряет свою эластичность и не спа�
дается под давлением жидкости либо
при очень большом выпоте). 

При наличии бронхоплеврально�
го свища можно увидеть скопление
воздуха в плевральной полости, при
этом верхняя граница выпота хорошо
определяется в виде горизонтального
уровня. На фоне воздуха, как правило,
становится видимым и поджатое лег�
кое, что позволяет оценить степень
его коллапса. Степени коллапса пря�

мо пропорциональна выраженность
дыхательной недостаточности, кото�
рая в случаях клапанного (напряжен�
ного) пиопневмоторакса угрожает
жизни больного.

По распространенности и локали�
зации выделяют тотальные эмпиемы
(захватывающие всю плевральную по�
лость от купола до диафрагмы), рас�
пространенные (ограниченные дву�
мя или тремя анатомическими стенка�
ми плевральной полости, например
реберной и диафрагмальной или ме�
диастинальной, диафрагмальной и
реберной) и ограниченные, в образо�
вании которых принимает участие од�
на плевральная стенка. По локализа�
ции такие эмпиемы бывают присте�
ночными, апикальными и базальными.

Наличие спаечного процесса зна�
чительно изменяет рентгенологичес�
кую картину ЭП, нередко затрудняя ди�
агностику. Иногда бывает очень непро�
сто определить, где находится гнойная
полость – в легком или в плевре, осо�
бенно если этих полостей несколько.
Являются ли они очагами деструкции
паренхимы легкого или ограниченны�
ми внутриплевральными гнойниками?
И.А. Санпитер и Г.И. Лукомский реко�
мендуют проводить многоосевую
рентгеноскопию с настойчивыми по�
пытками вывести наружный край поло�
сти перпендикулярно оси просвечива�
ния. Если при этом удается увидеть
тень висцеральной плевры или край
легкого, то наличие ЭП может быть с
большой вероятностью исключено.
Шаровидная или слегка овальная
форма полости также свидетельству�
ет в пользу абсцесса легкого, а вытя�
нутая в каудально�краниальном на�
правлении – в пользу ЭП (рис. 3). При
ЭП поперечник полости у нижнего ее
полюса всегда превышает попереч�
ник у верхнего полюса. Стенки полос�
ти абсцесса примерно одинаковы по
толщине, а медиальная стенка полос�
ти эмпиемы, образованная висце�
ральной плеврой, как правило, тонь�
ше латеральной; внутренние контуры
стенки абсцесса более бугристые и
неровные.

Если ГП сопровождается значи�
тельной деструкцией легкого, то внут�
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ренней границей осумкованной поло�
сти эмпиемы может являться не вис�
церальная плевра, а разрушенная и
деформированная паренхима легкого.
Подобная картина может возникать и в
тех случаях, когда гнойному расплав�
лению подвергается наружная стенка
обширного субплеврально располо�
женного абсцесса легкого. Характер�
ным рентгенологическим признаком
такой “абсцесс�эмпиемы” служит не�
ровная и утолщенная медиальная
стенка полости. 

Наиболее точно определить нали�
чие ПВ и локализовать внутриплев�
ральное осумкование позволяют КТ и
МРТ. Правильную диагностику осум�
кованных полостей и бронхоплевраль�
ных свищей помогает осуществить
плеврофистулография. УЗИ являет�
ся весьма информативным при осум�
кованной эмпиеме, позволяя обнару�
жить даже небольшой ПВ, поэтому
УЗИ с успехом используют для опре�
деления места плевральной пункции.

ПВ при злокачественных
опухолях
У подавляющего большинства

больных неопластическое поражение
плевры является метастатическим.
Первичные опухоли плевры – мезоте�
лиомы – встречаются значительно ре�
же (наиболее часто – при контакте с ас�
бестом). Около 75% неопластических
ПВ вызвано метастазами рака легкого,
молочной железы, яичника или лимфо�
мы. Метастазы в плевру могут наблю�
даться также при злокачественных опу�
холях желудка и кишечника, раке пред�
стательной железы, печени и почки.

Патогенез
ПВ может быть результатом как

прямого, так и опосредованного влия�
ния злокачественной опухоли. У неко�
торых больных с метастазами в плевру
увеличивается проницаемость плев�
ральных листков и в плевральную по�
лость поступает больше белка. Одна�
ко в большинстве случаев причиной
ПВ служит сниженное выведение бел�
ка из плевральной полости по причине
закупорки метастазами стом и лакун
лимфатических сосудов и блокады от�
тока жидкости по лимфатическим пу�
тям в лимфатические узлы средосте�
ния, а также поражения последних ме�
тастазами. Об опухолевом поражении
грудного лимфатического протока и
обструкции бронха с развитием ате�
лектаза мы упоминали выше. 

При поражении метастазами пе�
рикарда и образовании в нем выпота
может затрудняться приток крови к
предсердиям и повышаться гидроста�
тическое давление в большом и малом
круге кровообращения, что приводит к

появлению транссудата в плевре. Зло�
качественный процесс может вызвать
гипопротеинемию с образованием
выпота в серозных полостях. Пара�
пневмонический ПВ может сопровож�
дать инфекционный процесс, возник�
ший дистальнее окклюзированного
бронха или вокруг периферической
опухоли легкого. При злокачествен�
ных новообразованиях увеличивается
частота ТЭЛА, которая может стать
причиной инфаркта легкого и ПВ. Лу�
чевая терапия также может привести к
появлению ПВ в результате наруше�
ния проницаемости плевры.

Клиническая картина
Злокачественный характер ПВ сле�

дует предполагать во всех случаях,
когда его появление не имеет явной
воспалительной или травматической
причины, а сам выпот принимает пер�
систирующий характер, быстро накап�
ливаясь после повторных плевральных
пункций. Особенно подозрительны в
этом отношении геморрагические вы�
поты. Злокачественный процесс явля�
ется наиболее распространенной при�
чиной массивных плевральных выпо�
тов, смещающих средостение. В отли�
чие от больных с гнойным плевритом,
у значительной части пациентов с нео�
пластическими ПВ даже при достаточ�
но большом объеме выпота может
долго не наблюдаться существенного
нарушения общего состояния. Лишь
по мере прогрессирования опухоле�
вого процесса и увеличения объема
ПВ начинают отчетливо проявляться
симптомы раковой интоксикации и
дыхательной недостаточности. 

Диагностика
Важную роль в диагностике нео�

пластических ПВ и выявлении первич�
ной опухоли играет рентгенологичес�
кое обследование легких и средосте�
ния, а также УЗИ, КТ и МРТ органов
брюшной полости. 

При подозрении на неопластичес�
кий ПВ после каждой пункции плевры
ПЖ необходимо подвергать тщатель�
ному цитологическому исследова�
нию для выявления злокачественных
клеток, наличие которых подтвержда�
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Рис. 3. Рентгенограммы грудной
клетки в боковой проекции: а – аб�
сцесс легкого; б – осумкованная
эмпиема плевры.

(а)

(б)
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ет диагноз, но не всегда помогает точ�
но определить источник метастатиче�
ского поражения плевры. 

В подобных ситуациях необходимо
прибегнуть к торакоскопии, которая
позволяет визуально обследовать всю
плевральную полость, поверхность

легкого и средостения и при малей�
шем подозрении на злокачественное
новообразование произвести его при�
цельную биопсию. С помощью торако�
скопии у больных с ПВ неустановлен�
ного генеза диагноз был уточнен в 87%
наблюдений, а при злокачественных

процессах – у 94% больных (Эстис Э.,
1980). Торакоскопическая биопсия
позволяет получить ткань для гистоло�
гического, иммуногистохимического и
электронно�микроскопического ис�
следования, когда цитологических
данных оказывается недостаточно.
Одним из примеров является диффе�
ренциальная диагностика аденокар�
циномы и злокачественной мезотели�
омы – частая проблема в диагностике
плевральных злокачественных про�
цессов (рис. 4 и 5). 

Однако даже при самом тщатель�
ном морфологическом исследовании
метастазов, обнаруженных в плев�
ральной полости, не всегда удается
определить локализацию первичной
опухоли. В подобных случаях требует�
ся проведение детального онкологи�
ческого поиска.
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Рис. 4. Рецидивирующий геморрагический выпот в левой плевральной поло�
сти у больной 54 лет: а – рентгенограмма грудной клетки (стрелками показаны
места утолщения плевры); б – торакоскопическая картина (стрелками показа�
ны опухолевые разрастания на париетальной плевре). Диагноз: мезотелиома
плевры.

(а) (б)

Рис. 5. Выпот в левой плевральной
полости у больной 56 лет с раком
молочной железы: а – рентгено�
грамма грудной клетки; б – торако�
скопическая картина (множествен�
ные внутриплевральные метастазы
рака молочной железы).

(а) (б)
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