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Инфекционная деструкция легких – это патологический процесс, характеризующийся омертвлением и распадом легочной паренхимы в результате воздействия патогенных микроорганизмов.

2 формы

- абсцесс

- гангрена

Среди осложнений пневмонии особое место занимают нагноительные заболевания, к которым относятся абсцесс, гангрена легкого и эмпиема плевры. Умение своевременно диагностировать и правильно лечить осложнения внебольничной пневмонии принципиально важно в плане улучшения прогноза заболевания.
Абсцесс легкого - ограниченный участок легочного некроза инфекционной этиологии с единственной или доминирующей полостью в которой происходит бактериальный или аутолитический протеолиз некротических масс, размером 2 см. и более., и который ограничен от жизнеспособных тканей.

 При наличии множественных полостей или солитарной полости менее 2 см. в диаметре используется термин «некротизирующая, или деструктивная пневмония», или гангрена легкого.
Эпидемиология

Чаще у мужчин  среднего возраста (особенно злоупотребляющих алкоголем). Летальность 20 %.
Этиология
Не все этиологические агенты небольничных респираторных инфекций способны вызывать деструкцию легочной ткани. В наибольшей степени это характерно для Staphylococciis aureus. Klebsiella pneumoniae, реже -Streptococcus pneumoniae. В последние годы доказана роль стрептококков группы A (Streptococcus pyogenes) в развитии некроза легочной ткани. Другая группа микроорганизмов, вызывающая деструктивную пневмонию -анаэробные бактерии. Анаэробы занимают ведущее место в этиологии аспирационной пневмонии, при которой бактерии проникают в бронхиолы и альвеолы и вызывают воспаление легочной ткани и ее деструкцию. 
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Факторы, способствующие аспирации:
1.Хронические заболевания легких

- ХОБЛ у больных принимающих ГКС

- Бронхоэктазы

- БА

2.Пневмонии у лиц со сниженным иммунитетом

- алкоголь

- наркоманы

- ВИЧ – состочния

3.ОРВИ

•    Эпилепсия
•    Нейромышечные заболевания
•    Мозговой инсульт
•    Нарушение сознания различного гепеза
•    Заболевания десен и зубов
•    Заболевания пищевода, сопровождающиеся дпсфагиеп и рефлюксом
•    Сахарный диабет
•    Наркоз
•    Раннее существование заболевания верхних дыхательных путей
•    Инородное тело в бронхах
•    Травма грудной клетки 

Патогенез:
Легочные нагноения возникают  при наличии трех условий:
1.   Наличие возбудителя инфекции
2.   Нарушение бронхиальной проходимости
3.   Изменение реактивности организма.
Пути проникновения микрофлоры в легочную ткань

- бронхогенный (при сепсисе)

- гематогенный (непроникающая и проникающая травма грудной клетки)

- из соседних органов и тканей

- контактный

- лимфогенный

Фактором, предшествующем абсцессу или гангрене легкого и меняющем реактивность организма, в большинстве случаев является пневмония. Воспалительные   изменения   в  стенке   бронха, сопутствующее   пневмонии, приходят к его непроходимости, что вызывает ателектаз участка легкого. В области ателектаза вследствие резкого отрицательного внутриальвеолярного давления капилляры расширяются и переполняются кровью. Кровоток в пораженном участке замедляется, таким образом создаются благоприятные условия для развития очагов некроза при наличии вирулентной флоры в бронхиальном секрете, отток которого затруднен. Одновременно с этим нарушается питание соответствующих участков легочной ткани в результате прямого сдавления воспалительным инфильтратом средних и малых сосудов и   капиллярной  сети.   Вследствие  нарушения   кровообращения   и  действиятоксинов микроорганизмов участки легочной ткани подвергаются быстрому омертвению. 
Обусловленное мик​ротромбозами снижение перфузии легко​го ведет к усилению протеолиза и деструк​тивного процесса, нарастанию интоксика​ции и расширению зоны деструкции. Тяже​лым проявлением нарушения гемостаза может явиться развитие ДВС-синдрома.
Первичный, запускающий всю цепь дальнейших событий фактор - аспирация патогенов из ротоглотки, которая чаще всего наблюдается у пациентов с сопут​ствующим ко-морбидным фоном (алкого​лизм, наркомания, заболевания пищевода, последствия инсульта и др.), а также в ходе общей анестезии и при передозировке не​которых лекарств. Следующие за аспира​цией значимые патофизиологические ме​ханизмы - это оседание бактериальных эмболов в легких при бактериемии или эн​докардите, поражающем, например, три-куспидальный клапан.
Аспират из ротоглотки на 100% конта-минирован (и в значительной степени, осо​бенно у пациентов с низким уровнем гиги​ены полости рта и заболеваниями десен и пародонта!) патогенными и условно-пато​генными бактериями. В случае попадания в нижние дыхательные пути содержимого желудка, имеющего наименьшую степень контаминации, инфекция развивается вто​рично на фоне химического пневмонита, вызванного агрессивной средой. J.Bartlett и S.Finegold установили, что примерно у 73% больных с АЛ обнаруживаются один или несколько факторов, способствующих аспирации орофарингеального содержи​мого, также как у большинства подобных пациентов можно выявить различные забо​левания зубов и десен [3].При попадании большего или меньшего коли​чества содержимого желудка вначале раз​вивается химический пневмонит, следстви​ем которого является ограниченный некроз легочной паренхимы; тканевой распад, бо​гатый протеином экссудат и анаэробные условия служат хорошей питательной сре​дой, прежде всего, для анаэробных бакте​рий.
При    гематогенном    инфицировании    бактерии    попадают    в    легкое    из первичного    инфекционного    очага    либо    в    результате    бактериемии    с оседанием   их   в   легочных   капиллярах,   либо   в   виде   инфицированных тромбоэмболии легочной артерии с развитием первичного инфицированного инфаркта  легкого.   Возможно   и   вторичное   инфицирование  асептического инфаркта бронхогенным путем:
- обтурации бронха (инородным телом или опухолью);
- тромбоэмболии ветвей легочной ар​терии.
Абсцессы могут вызываться как аэробной, так и анаэробной микрофлорой. гангрена чаще связана с неклостридиальнымп анаэробными возбудителями.
При бронхиальном проникновении инфекции могут развиваться как абсцесс, так   и   гангрена,   то   при   гематогенном   инфицировании   могут   возникать абсцессы, причем нередко множественные.
Важными   предрасполагающими   факторами,   способствующими   развитию инфекционной деструкции легких, являются алкоголизм, сахарный диабет, хронические  заболевания  бронхов  (хронический   абструктивный   бронхит, бронхиальная астма, центральный рак легких).
Согласно Международной Классификации болезней выделяют Y-85- абсцесс легких           и           средостения.           Y-86-пиоторакс.           R-02-гангрена неклассифицированная в других рубриках.
Инфекционные деструкции легких подразделяют (Н.В. Путов. Г.Б. Федосеев 1984 г.):
               1.   По этиологии
Стафилококковые

Актиномикозные

Лептоспирозные

Микоплазменные

 вызванные аэробной флорой

 вызванные анаэробной флорой
              2.   По патогенезу
бронхогенные(в том числе аспирационные

гематогенные в том числе эмболические

травматические и лимфогенные
              3.   По виду патологического процесса
абсцесс гнойный

абсцесс гангренозный 

 гангрена легкого
           4.   По отношению к анатомическим элементам легкого 
периферические 

 центральные
           5.   В зависимости от распространенности
с поражением сегмента, с поражением .юли. с поражением более одной доли пли всего легкого - единичные, множественные односторонние, двусторонние
          6.   По тяжести
легкие, средней тяжести, тяжелые
          7.   По отсутствию пли наличию осложнении
не  осложненные,  осложненные  пиопневматораксом.  эмпиемой   плевры.
легочным кровотечением, сепсисом.
А так же по продолжительности

- острые до 4-6 недель  от начала заболевания.

- хронические 
А так же 
- первичные – исход некроза или пневмонит пр опухолевого характера

- вторичные – после тромбоэмболий и бронхиальной обструкции инородными телами или сдавление бронхов из вне опухолью.

Абсцесс легкого - гнойное ограниченное расплавление легочной ткани, с образованием полости

Гангрена     легких     -    более     тяжелое     патологическое     осложнение, характеризующиеся   обширным   некрозом   и   распадом   ткани   легкого, несклонным к четкому отграничению и быстрому расплавлению.
Эмпиема   плевры    (пиоторакс.    гнойный    плеврит)   -   часто   является состоянием,  осложняющим  абсцесс  или   гангрену легкого  и  возникает вследствие прорыва гнойника в плевральную полость.
Клиника
Среди  больных с  нагноительными  заболеваниями  легких  преобладают мужчины   среднего   возраста.   Это   связано   с   тем.   что   среди   мужчин значительно    больше   лиц.    страдающих    алкоголизмом,    курильщиков больных хроническим бронхитом. Кроме того, мужские профессии чаше связаны  с  воздействием  вредных  производственных  факторов (низкой температуры, запыленности и загазованности рабочих мест и так далее).
Выделяют следующие стадии абсцесса легких:
1.   Инфильтрация, закрытого гнойника (период формирования абсцесса до прорыва гноя через бронхиальное дерево)
2.   Прорыва в бронхи открытого гнойника

3. Исхода (при благоприятном течении - полного выздоровления или сохранения остаточных изменений, при неблагоприятном - переходит в хронический абсцесс, гидроторакс,  образование фистул, гнойных метастазов, истощения больного, анемия, формирование ампоидоза). 

Первый период чаще всего имеет острое начало с подъемом температур, до высоких цифр, ознобами, проливными потами, появлением сухого кашля, болей в груди на стороне поражения, признаками выраженной интоксикации. Продолжительность данного периода обычно 10-15 дней. Особенностью диагностик итого периода является скудность объективных данных и отсутствие патогнотоничностп (притупления перкуторного звука, ослабления дыхания и бронхофонии. локальная болезненность при надавливании на ребро или межреберье. высокий лейкоцитоз до (15-20)* 10, ускоренное СОЭ. рентгенологически - затемнение пневмонического характера). Особое значение в диагностике этого периода приобретает анамнез с указанием  на факт аспирации инородного тела, тяжелое опьянение. Кашель в этот период может быть различной! интенсивности со скудной слизистой или слизисто-гнойной мокротой, обычно еще без запаха.
Второй период абсцесса легкого начинается с момента прорыва гнойника в бронх и клинически проявляется выделением обильной гнойной мокроты. За сутки в зависимости от величины абсцесса может выделиться от 200 мл до 1-2 литров. Характерно одномоментное выделение большого количества мокроты - «полным ртом». В последующие дни выделение мокроты продолжается отдельными порциями. Мокрота обычно имеет  крайне неприятный зловонный гнилостный запах. При отстаивании ее образуется два или три слоя. Нижний слой обычно представлен густым зеленоваты гноем, верхний - пенистой серозной мутноватой жидкостью, между ними часто имеется средний водянистый слой. В мокроте часто бывают прожилки крови. После «вскрытия» полости абсцесса и выделения мокроты состояние больного значительно улучшается - снижается температура тела, прекращаются ознобы и поты, уменьшается слабость, появляется аппетит. 

 Наблюдается падение числа лейкоцитов. В месте с тем. при множественных или многокамерных абсцессов вскрыше одного из них существенно не меняет общей клинической картины, характерной для первого периода болезни. В случаях задержания гноя в полости абсцесса вследствие закупорки бронха и нарушения дренажной функции  могут вновь появляться озноб и потливость, повышение температуры тела, рост числа лейкоцитов крови. Температурная реакция является важным диагностическим показателем состояния дренажной функции бронха. 
Физикальные данные обусловлены расположением полости. Так при центральном расположении полости абсцесса перкуторная картина крайне скудна. При локализации полости ближе к периферии может выявляться притупление  перкуторного звука с тимпаничееким оттенком.  В отличии притупления перкуторного звука может выслушиваться дыхание с бронхиальным оттенком; при очищении полости абсцесса от гнойного содержимого высушивается амфорическое дыхание, могут быть сухие и влажные различного калибра хрипы, крепитация и шум плевры, обусловленные сопутствующим бронхитом, инфильтративнымп изменениями в легких и сопутствующим плевритом.
Рентгенологически на месте ранее имевшейся локальной инфильтрации легочной ткани определяется полость, иногда многокамерная с горизонтальным уровнем жидкости в ней и наличием над жидкостью светлого полукруга просветления обычно эллипсоидной формы. обусловленного присутствием в ней газа. В ряде случаев может иметь место прорыв абсцесса в плевральную полость с развитием картины «плеврального» шока и формированием пиопневмоторекса. С помощью КТ можно оценить легочную анатомию исключить или подтвердить осумкованный плеврит , опухоль легкого, бронхоплевральные свищи, диафрагмальную грыжу, аномалии легких. 
В дальнейшем у больных с хорошим естественным дрейнированием гнойника     и     благоприятным     течением     самочувствие     улучшается - температура снижается, количество мокроты уменьшается, нормализуется картина крови, рентгенологические методы исследования выявляют уменьшение зоны инфильтрации, исчезновения у ровня жидкости в полости абсцесса, сама полость начинает деформироваться и уменьшаться в размерах и полностью исчезает в течение 6-8недель, иногда и несколько месяцев. Это полное выздоровление. При выздоровлении с остаточными изменениями формируется тонкостенное полостное образование без каких-либо патологических проявлений (ложная киста). При плохом естественном дренировании, сниженной реактивности или неадекватном лечении состояние больного не улучшается или даже усугубляется; продолжается лихорадка с проливными потами изнурительными ознобами, гнойная мокрота отделяется обильно, больной постепенно худеет, кожа приобретает землисто-желтоватый оттенок, через несколько недель от начала заболевания пальцы приобретают характерную форму барабанных палочек, а ногти - часовых стеклышок. 

Прогрессирует одышка, исчезает аппетит, в анализах крови нарастает анемия, гипопротеинемпя. сохраняется лейкоцитоз. Появляется изменение в анализах мочи: протеинурия, цилиндрурия. Рентгенологически в полости сохраняется уровень жидкости, инфильтрация легочной ткани по имеет тенденции к уменьшению, а иногда даже нарастает. Таким образом, у больных появляются осложнения: легочные (кровохаркание, кровотечение, переход в хронический абсцесс), плевральные (пиопневмоторакс). общие (кахексия, амплоидоз. еппсис). что в конце концов может привести к неблагоприятном} исходу.

Для  диагностической бронхоскопии при R абцесса
1.Температура тела больше 37,8

2.Отсутствие системныз симптомов инфекции

3.Отсутствие факторов предрасполагающих к аспирации

4.Количество лейкоцитов больше 11 000
Если имеются эти данные то крайне вероятность развития рак легкого.
Гангрена легкого (греч. Gangraina- гниль) - омертвение и гнилостное расплавление участка легкого без четкого отграничения от окружающих тканей. При гангрене легкого, после кратковременного периода воспалительной инфильтрации вследствие воздействия продуктов жизнедеятельности м/о и, возможно, тромбоза сосудов, возникает обширный некроз легочной ткани, не имеющий четких границ и иногда распространяющийся на весь орган. В некротизированной серого или коричневого цвета легочной ткани формируются множественные бесформенные очаги ихарозного распада содержимое которых частично дренируется через бронхи. Процесс быстро распространяется на плевре с возникновением хорошей эмпиемы.
Гангрена легкого отличается от абсцесса более тяжелым течением и менее благоприятными исходами. Вместе с тем гангрена в начальный период нередко протекает торпидно. относительно стерто, особенно в первые .и;;:. а иногда даже недели, заболевание напоминает нетяжелое вирусное респираторное заболевание. Больные худеют, нарастает анемия, рентгенологически выявляется массивная деструкция. не соответствующая скромной клинической симптоматике. Вскоре от начала заболевания температура становиться гектической. нарастает интоксикация, появляются интенсивные боли в груди на стороне поражения, усиливающиеся при кашле. Перкуссия над зоной поражения болезненна (симптом Крюкова-Зауэрбруха). При надавливании стетоскопа на межреберье в этой области возникает кашель (симптом Кпсслинга). что свидетельствует о вовлечении плевры. Перкуторная картина быстро меняется. Зона притупления увеличивается, на ее зоне могут возникать участки более высокого звука. вследствие быстрого распада некротизпрованной ткани. Аускультативно дыхание ослаблено или становится бронхиальным.
В анализе крови обычно отмечается высокий лейкоцитоз, однако нередко наблюдается отсутствие лейкоцитоза или даже лейкопения со сдвигом формулы до юных форм. Быстро прогрессирует анемия и гипопротеинемия. Анализ мочи указывает на возникновение токсического нефрита. Мокрота жидкая, темного цвета, оседая в плевательнице. образует три слоя. Нижний слой, крошковатый. содержит гнойные пробки Дитриха и обрывки легочной ткани, средний серозный, верхний - жидкийпенистый, беловатого цвета. В сутки выделяется обычно до одного литра мокроты со-зловонным запахом.
Рентгенологически в этот период на фоне массивного затемнения определяются множественные мелкие просветления неправильной формы, иногда с уровнями жидкости. При тенденции к отграничению процесса формирования гангренозного абсцесса постепенно образующаяся большая неправильной формы полость. содержащая пристеночные  или свободно лежащие бесформенные сесквестры. отличающиеся высокой рентгеновской контрастностью, что лучше выявляется на томограмме. При благоприятном течении инфильтрация вокруг гангренозного процесса постепенно уменьшается, а полосiи О1чишаютсяог секвескров.

 Осложнения
Абсцесс легкого, гангрена легкого могут осложняться эмпиемой плевры ( эмпиема развивается у 10-40% больных с острыми абсцессами легкого и у   20-80%   больных   с   гангреной).   Летальность  при    эмпиеме   плевры достигает    50%.    Причинами    эмпиемы    плевры    помимо    прорыва    в плевральную полость гноя при абсцессе и гангрене легкого могут быть:
1.   Попадание   в   плевральную   полость   инфекцию   через   рану   грудной клетки
2.   Несостоятельность швов культи бронха резецированного легкого
3.   Несостоятельность   швов   пищеводно-желудочного   или   пишеводно-кишечного анастамозов
4.   Перфорация    в    плевральную    полость    полого    органа    (пищевода, желудка, толстой кишки)В случае возникновения пиопневматоракса. свойственного любой форме инфекционной детрукции, состояние больного резко ухудшается, возникают сильное одышка, цианоз, холодный пот. Возникает и быстро прогрессирует подкожное и межмышечная эмфизема. а гак же эмфизема средостения. 

Рентгенологпчеек:: выявляется полное пли частичное спадение легкого и смешение средостения в противоположную сторону, а так же эмфизема в мягких тканях грудной клетки на шеи лице.
Если абсцесс легкого вызывает микроорганизмы, способные приводить к деструкции и некроз} легочной ткани, то эмпиему плевры способен вызвать любой микроорганизм, проникающие в плевральную полость. В большинстве случаев выделяются два и более возбудителей,     часто     ассоциацией     аэробных          и     анаэробных микроорганизмов. Обязательным методом исследования является плевральная пункция с анализом плеврального выпот;;, при котором отмечается гнойный характер экссудата, содержание лейкоцитов более 15 000 в 1 мл с преобладанием нейтрофилов. содержание глюкозы менее 40 г л (при непнфицировашюм экссудате 40-00 i л). pi 1 < 7.1. наличие бактерий при микроскопии пли посеве.
Кровохаркание нередко предшествует таком} тяжелом}' осложнению как кровотечение. Перед массивным кровотечением у больного появляется чувство теплоты и переполнения на стороне поражение  после чего «полным ртом» начинает отхаркиваться алая пенистая кровь. При этом нарастают симптомы острой анемии и дыхательной недостаточности следствие попадания крови в бронхи непораженных отделов легких.
Развитие деструкции легочной ткани и абецедирование существенно ухудшает прогноз заболевания. Летальность при деструктивной пневмонии анаэробной этиологии составляет около 25% и еще выше в случае S. aureus и K.pneumoniae (S. Finegold, 1999г.).

Лечение нагноительных заболеваний легких
При выборе антибактериальных препаратов необходимо учитывать возможную роль аэробных (S. aureus, К. Pneumoniae) и анаэробных бактерий (bacteroides fragellis group, Fusobacterium nucleatum, Clostridium spp. и др.). Учитывая, что большинство штаммов стафилококков в настоящее время устойчиво к бензилпенициллину, рекомендуется применение клиндамицина и линкомицина, обладающих высокой активностью в отношении стафилококков и анаэробных бактерий. Эти препараты используются как средство первого ряда при лечении абсцедирующей пневмонии. Однако последние годы отмечается рост устойчивости анаэробов к линкозамидам.
Метранидазол обладает высокой активностью в отношении всех анаэробов, но не действует на аэробные бактерии, поэтому его нужно назначать только в комбинации с другими средствами.
Наиболее сбалансированным действием на аэробные и анаэробные микроорганизмы обладают защищенные пенициллины и карбапенены. Эти препараты могут использоваться в качестве средств эмпирической монотерапии (клиндомицин 600 мг. 4 раза в день, амоксициллин/ клавуланат 1, 2, 3 раза в день ампициллин/ сульбактам 3 гр. 4 раза в день, тикарциллин/ клавуланат 3,2 3-4 раза, питерациллин / тазобактам 2,5 гр. 3 раза, имепенем 500 мг. 3 раза, меропенем 500 мг. 3 раза, хлорам феникол 500 мг 4 раза)
Эти препараты назначаются в течение 3-5 дней парентерально. Затем, в случае положительного эффекта (уменьшение лихорадки, интоксикации и др. симптомов) можно перейти на пероральный прием этих же препаратов в адекатных дозах. Таким же сбалансированным действием обладают и препараты нового поколения фторхинолонов (моксифлоксацин, гемифлоксацин).
Цефалоспорины   и   ранние   фторхинолоны             (ципрофлоксации, офлоксацин,    пефлоксацин)    рекомендуется    назначать    в    сочетании    с метронидозолом или линкомицином для усиления действия на анаэробную флору. Аминогликозиды  мало  эффективны  при  деструктивной   пневмонии.   Это объясняется     природной     резистентностью     анаэробных     бактерий     к аминогликозидам и снижением активности этих препаратов в кислой среде полости абсцесса.
При стафилококковой деструкции легких рекомендуется назаначение оксациллина, цефалоспоринов I - II поколения, амоксициллина / клавуланата, линкозамидов. При выделении устойчивого к оксациллину штамма S. aureus рекомендуется назначения гликопептидов (ванкимицин) и нового препарата минезолида, относящегося к классу оксазолидинов. При абсцессах и гангрене легких, вызванных К. Pneumoniae, эффективны карбапенемы, цефепим и тикарциллид / клавуанат, учитывая возрастающую в последние годы резистентность этого микроорганизма к цефалосиоринам 1-3 поколения. При подтверждении чувствительности К. pneumoniae к цефалоспоринам 3 поколения, они могут быть использованы наряду с фторхинолонами ( цефатоксим в\в 2 грамма 3 раза в день, цефтритаксон в\в 2 грамма 1 раз в день, цефипим в\в 2 грамма 2 раза в день).
Непременным     условием     адекватного     лечения     абсцедирующей пневмонии является достаточная длительность антибактериальной терапии (2-3-4 недели).
При лечении эмпиемы плевры необходимо назначение препаратов, обладающих надежной активностью в отношении всех групп возбудителей данного заболевания: S. Aureus, S. Pneumoniae + Enterobacteriaceae + bacteroides SPP + peptostreptococcus SPP + Fusobacterium SPP. С этих позиций наиболее надежны в режиме мототерапии карбапенемы и ингибиторзащищенные антипсевдомонодные пенициллины.
Высокоэффективны так же цефалоспорины 3-4 поколений и фторхинолоны, однако их необходимо назначать в сочетании с линкозамидами или клиндомицином.
Следует подчеркнуть, что введение антибактериальных препаратов в плевральную полость неоправданно и не имеет преимуществ по сравнению с их в\в введением.
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Tepanus npocroro abeuecca

Tipenapars: swiGopa

AsisTepHaTuBHbie npenapate!

1. AMOKCHUMNNMH/KnaBynaKaT** - 1,2  8/8
xaxasie 8 yacoa*.

2. Ledokeutin®* — 2 8/8 unn 8/m kaxasie
6-8 yacos.

3. Uedorarcuw™ - 21 8/8 wu &/w kaxasie 8
wacos
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ReHHOR ncbyaui Kaxasie 8-12 4acos unu
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. Ledenm®* - 21 8/8 kaxasie 12 vacos

. Liedponepason/cynslaktam™ ~ 21 8/8 2 pasa & CyT-

leBodnokcaumk - 0,5 1 8/8 1 pas/cyr*
METPOHUA3ON ~ 500 Mr B/6 & BWAE MEANEHHON UH-
yan Kakabie B-12 43C0B MM 0,5 T BHYTDh KaXabie:
8 wacos.

Moxcudnoxcauns - 0,4 1 8/s 1 pas/cyt*
MeTPOHMA30N — 500 Mr B/8 B BUAE MEAIEHHON Uh-
byann Kaxapie 8-12 4aCOB WM 0,5 T BHYTPY KaXable
8 vacos.

METROHAAA30 ~ 500 MF B/B B BWIE MELNIEHHOM WH-
Pysum Kaxase B-12 43008 UnH 0.5 1 BHyTDb KaXabIe
8 vacos.

.

Opumesaive; anecs w s rabnuax 3.2-5.2:

- BOIMOXHa CTynEHNATas! TEDAIAS AGHHAIMM NDENEDATAMMN. KDHTCPARMM IEPeXOAE Ha MDHEM MEpOPanbHNX GOpM CY-
Xar: remneparypa rena uwxe 36°C B TNEHHE FIOCNE M 24-48 SaCOB; ynyILIENHE/CTAOATA3AIR KTMHWHECKOR KapTH-
Hbk; BOIMOXHOCT 1EDODATIBHOTO IDHEM ML, TEKAGHLNH K HOPMATIHIALUAI AGHHX B KTHHHAECKHX H GHOXUMMYECKAX
‘aHa3ax KDOBM, OTCYTCTENE HAPYWIEHHS BCSChiBaNMS 8 XKT. 0364 A19 BMOKCHUINNINHG/KIABYTEHTa ~ 1,000 T KaXaME
12 4aCon Ak 0,625 Kaxise 8 4008, AN MOKCHPNOKGaLNHA — 0,4 I BHYTDS KaXabE 24 433, AU NSBORBIOKCLIANA ~

0,57 suyrps xaxawe 24 4aca;

M uedoKoUTAM ~ Anaapoued®
M ueoraxcum - Liepabon®
M USBTPMAKCOH - LiegTpuaton”
MHH UeEnAM - MakCwLed®

M UeTaINIM - BULeg®
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M Uporiepazon /CynuGaxtam - Cynnepaued®
i ueponepason - Ledonepabon®

M MepOTIEHEM ~ Meponenabon®

MM BMOKCHLMR RN/ XnaBYNaNAT - STAKnaE®

M B3TDRONaM - AaTpeAI
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. AmoKkcHuNRAH /Knasyna -

Har** — 1,2 r 8/8 Kaxabie 8
acos.

Uedokeurun** - 2 1 kaxasie
6-8 4ac0B B/5 W B/M
Uedonepason/cynsbak-
Tam"* - 2 Kaxapie 1242008
8/8 wm B/M

Uedrpakcon'™ - 2 ¢ a/s 1
pa3 B cyrkm

MeTponnaason 500 mr s/s
Kaxaie 8-12 4acos.

1. Meponerem®* - 0,5 r 8/8 kaxasie 8 uacos

2. Vinunenem/unacTatk - 0,5 r B/B kaxasie 6-8 uacos

3. Mesodnoxcauus - 0,5  &/8 1 pas/oyr*

+ MeTDOMARAIDN - 500 MI B/B B B MEANEHHOM UM Kax-
Abie B-12 4acos Wi 0,5 T BHyTPL Kaxabie 8 4acos.

4. Moxondnokeauny — 0,4 8/s | pas/cyr”

+ MeTPOHMAAsON - 500 Mr B/8 B BAAE MEANEHHOT UHbY3MM Kax-
Abie B-124COB Wk 0,5 T BHYTPb KaXAHE B 4acOs.

5. Uedorakcum®™* - 1-2 r 8/s | 5. Tukapuwnann/knasywanar 3,1 8/6 kaxasie 4-6 4acos
Kaxpvie 8 4acos + amukauk 15 Wr/kr 8/8 kaxavie 12 4acos
+ MeTpoMmunason 500 Mr B/s
Kaxpbie B-12 4acos. 6. Knunaamuumn 450-900 mr 8/8 Kaxabie 8 4acos + UedTagnanm™
- 21 8/8 Kaxaie 8-12 4acos.
7. Knunamuuun 450-900 Mr 8/s kaxapie 8 4acos + ToGpamuunt
2-5 Mr/kr/CyT B/8 Kaxasie 6-8 4acos.
8. Nunepaunnk/Tasobaxtam 3,375 1 B/8 Kaxabie 6 4acos unn
4,51 8/8 kaxavie 8 4acos.
9. ASTpEOHaM™ - 2 [ B/8 Kaxable 8 YacoB + KMHAGMMUMH B00-
900 Mr B/8 Kaxasie 8 4acos.
Ta6nuua 4.2
Tepanwsa raurpenoanoro abcuecca
Npenapare: swGopa AnbTepHaTHBHbie NpenapaThl
1. LiepokcuTun®* - 2 kaxawie 6-8 | 1. Ledenum*” - 21 8/6 kaxasie 12 4acos
4aC0B 8/8 W B/M. + amuKauw 15 Mr/Kr 1 pas B CyTkW B BUAE MEIIeHHOR uHdy-
3
+ MeTPOMWAE30N 500 Mr B/8 Kaxabe B 4acos.
2. Ledonepason/cynsbaktam®* ~ | 2. Meponewem** - 0.5 r o/a kaxabie 8 wacos.
2r kaxavie 124aC0B 8/B N /M.
3. UedTpuakcon™* - 2ra/s 1pa3s | 3. Mmnnenem/umnactatin - 0,5 r 8/s kaxawie 6-8 4acos.
oyt
+ METPOKWa30A 500 Mr 8/8 Kax-
e B vacos.
4. Ledorakoum** - 1-2 8/ kax- | 4. Tukapuwnmn/knasynanat 3.1 r 8/6 kaxawie 4-6 wacos

+

e 8 wacos
MeTPONMAA3ON 500 MT B/8 Kax-
e 8 vacos

£ aMKaunH 15 Mr/kr 6/6 kaxasie 12 4acos

5. Kaunaamuuwn 450-900 Mr /8 kaxasie 8 1acos

+ aMukauh 15 Mr/Kr 1 a3 B CYTKY B BUAE MEAIEHHOW Undy-
ann

6. Nunepaumnamy/Tasobaxram 3,375 B/8 kaxasie 6 4acos unu
4.5 8/8 kaxaie 8 4acos

7. AMoKCHUWH/KnaBynanaT** ~ 1,2 [ B/8 KaXabie 8 4acos,
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Tepanus rarpensi nerkoro

Npenapatsi esiopa

AnuTepHaTuBHbIe Npenapath!

1. Lechonepason/cynu6aktam* * — 21 8/8 kaxasie
8-12 vacos

LedTpuakcon™ - 2 /8 1 paa 8 cyTeu /8
MeTpoHuAason 500 Mr B/s kaxasie 8 Yacos
Uedotakcnm**- 1-2 1 B/8 kaxasie 8 4acos
MeTPOHAA30N 500 Mr B/6 Kaxavle 8 Yacos

SN

1. Knvrnamuuw 450-900 r 6/s kaxie 8 4acos

+ amukauun 15 mr/kr 1 pas 8 CyTkv 8 Buae Mea-
NEHHOR HOYIMH

2. Nlesoroxcaui - 0,5 1 /s 1 pas/cyT*

+ merponnaason 500 Mr 8/s kaxasie 8-12 4acos

3. Moxowbnokcaun — 0,4 r /6 1 pas/cyr

+ MerTpoHvaason 500 Mr /s kaxasie B-12 4acos

4. Ueenam®* - 21 5/8 kaxave 12 acos

+ MeTPONWaa30N 500 Mr 6/6 Kaxasie 8-12 wacos

5. Meponenem™ — 0,5 1 8/8 kaxaue 8 4ac08 i
Vimunenew/uunactarvs - 0,5 T 8/8 kaxsie 6-
8 vacos

6.Munepaumnnui/Tasobaktam - 3,375 8/B Kaxabie:
64aC0B MM 4,57 B/B KaXAbIE B 4aCOR

Tepanua ABYCTOPOHHMX MHOXECTBEHHLIX abcueccos
Ha OHe MMLEKUMOHHOTO Cencuca

Tabnuuya 6.2

Npenapars: BbiGopa

AnsTepHatneHbie npenapatst

1. LleboTakcum** — 2 T 8/8 unu B/M kaxabie
8 vacos

2. Lledrpuakcon** — 2 8/s 1 pas B cyTki
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HK B/8 (GOMIOCHO WAV KaNeNLHO) Wk 8/M 400
wr 1-2 pasa & cyrkn

Meponenem*™ - 0,5 r 8/8 kaxasie 8 4acos
munerem/uanacratun - 0,5 © 5/8 kaxabie 6-8
uacos





ИНВАЗИВНЫЕ МЕТОДЫ В ЛЕЧЕНИИ АБСЦЕССОВ ЛЕГКИХ               
ИНВАЗИВНЫЕ МЕТОДЫ В ЛЕЧЕНИИ АБСЦЕССОВ ЛЕГКИХ
Лечебно-диагностическая бронхос​копия сегодня прочно вошла в алгоритм лечения пациентов с абсцессами легких. Основная цель бронхоскопии - точная, то​пическая диагностика заболевания, а так​же проведение манипуляций, направлен​ных на дренирование полости абсцесса. Интерес к бронхоскопической санации по​лости абсцесса в настоящее время умень​шился, и причина этого в вероятной кон​таминации интактных участков легких и диссеминации процесса.
Пункцию абсцесса производят при полной непроходимости дренирующего бронха и в случае неэффективности брон​хоскопической санации. Пункция абсцесса может быть трансторакальной или транс​бронхиальной. Дренирование применяют в тех случаях, когда иными методами невоз​можно добиться полного опорожнения аб​сцесса. При больших АЛ используется тран​сторакальное дренирование с последую​щей санацией гнойной полости антисепти​ческими растворами и постоянной актив​ной аспирацией содержимого.
Хирургическое лечение АЛ показано, в основном, пациентам с тяжелыми ослож​нениями, такими, как эмпиема плевры, бронхоплевральные свищи, легочное кро​вотечение, большая полость деструкции (> 6 см) или пиопневмоторакс. Около 10% больных с АЛ подвергают​ся оперативному лечению. Выбор опера​ций невелик - в основном, это резекции легких. Как альтернатива, возможно про​ведение наружных дренирующих операций [16], однако их результаты оставляют же​лать лучшего [19].
ЭМПИЕМА ПЛЕВРЫ КАК ПРОБЛЕМА СОВРЕМЕННОЙ
На протяжении всего времени суще​ствования медицины, как науки, эмпиема плевры представляла серьезную пробле​му. Еще в 400 веке до н.э. Гиппократ пред​лагал лечить эмпиему открытым дрениро​ванием плевральной полости. С тех пор столетиями терапевтический подход к эм​пиеме оставался прежним. В 1876 году Hewitt описал метод закрытого дренирова​ния плевральной полости с использование резиновой трубки, один конец которой на​ходился в полости эмпиемы, а другой опус​кался в сосуд с водой. Только в начале XX века, с развитием анестезиологии и хирур​гической техники, в лечении эмпием ста​ли применять хирургические методы - то​ракопластику и декортикацию. С появле​нием антибиотиков удалось оптимизиро​вать лечение эмпиемы, но до сих пор это заболевание является «головной болью» пульмонологов и торакальных хирургов ввиду прогрессирующего, упорного тече​ния, требующего комплексного подхода для достижения наилучшего терапевтичес​кого результата.
Эмпиема плевры - патологический процесс, характеризующийся скоплением гноя в плевральной полости. В настоящее время определены не только качественные (наличие гноя и патогенных бактерий в плевральной полости), но и количествен​ные показатели, определяющие эмпиему по ряду биохимических и клеточных пара​метров плевральной жидкости: рН<7,0, содержание лактатдегидрогеназы (ЛДГ) >1000 ЕД/л, уровень глюкозы < 4 г/л, уро​вень лактата >5моль/л или 45 мг/мл и ко​личество лейкоцитов >25000/мл(со значи​тельным преобладанием нейтрофилов).
ПАТОГЕНЕЗ ЭМПИЕМЫ ПЛЕВРЫ
Причин, ведущих к эмпиеме плевры, довольно много. Среди важнейших - осложнения пневмонии, инфекционной ле​гочной деструкции (абсцесс и гангрена легкого). Медиастиниты, паравертеб-ральные абсцессы, осложнения после то​ракальных и интраабдоминальных (подди-афрагмальный абсцесс) вмешательств, перфорации пищевода (в том числе ятро-генные), сепсис, последствия травм и ос​теомиелит ребер также являются патоге​нетическими факторами эмпиемы [5, 7, 28,42,84].
Эмпиема плевры, осложняющая абс​цесс или гангрену легкого, как правило, развивается в разгар заболевания и резко отягощает состояние пациента. Прорыв гнойника в плевральную полость ведет к развитию пневмоторакса, а при наличии в дренирующем бронхе клапанного меха​низма пневмоторакс становится напря​женным, что приводит к нарастающей ды​хательной недостаточности и развитии медиастинальной и подкожной эмфиземы.
Послеоперационная эмпиема обычно связана с инфицированием плевральной полости во время вмешательства и/или длительным сохранением остаточной по​лости, заполненной экссудатом или кро​вью, может маскироваться остаточными проявлениями послеоперационной трав​мы. Только тщательная ежедневная оцен​ка динамики общего состояния, темпера​туры тела, анализа крови, рентгенологи​ческой картины и результатов конт​рольных пункций позволяет своевремен​но распознать начинающееся осложне​ние. То же касается и эмпиемы плевры, связанной с повреждением груди.
Если рассматривать эмпиему плевры с позиции патофизиологии, то её эволю​ция обычно проходит три стадии [5, 21, 28, 33, 70]:
1-я стадия - «экссудативная», характе​ризуется накоплением в плевральной поло​сти жидкости (продолжительностью от 1 до 4 дня) - это типичный не осложненный парапневмонический выпот или выпот вслед​ствие каких-то других причин (поддиафраг-мальный абсцесс, медиастинит и др.);

2-я стадия - «фиброзно-гнойная» (продолжительностью от 4 до 14 дней). Во 2-ю стадию происходит инвазия и диссеминации бактерий в плевральную полость, что ведет к накоплению в плев​ральной жидкости большого числа нейт-рофильных лейкоцитов, фибрина и кле​точного детрита; при этом уровень рН и глюкозы падает, а активность ЛДГ про​грессивно возрастает [22, 39, 57, 64, 65]. Высокое содержание в плевральной жид​кости плазменных белков (фибриноген) и воспаление плевральных листков бак​териальной этиологии способствуют ло​кальной активации каскада гемокоагуля-ции с ингибированием антикоагулянтной и тромболитической систем. Образую​щийся и накапливающийся на плевре фибрин способствует склеиванию ли​шенных мезотелия париетального и вис​церального листков. Рыхлые фибрино-вые спайки ограничивают экскурсию лег​ких и способствуют осумкованию эмпи​емы [3, 14,20,22,45,43,70].
3-я стадия - «стадия организации» (продолжительностью свыше 14 дней). В это время происходит рост соединитель​нотканных волокон за счет пролифера​ции фибробластов со стороны парие​тальной и висцеральной плевры, которые приводят к рубцовому перерождению плевральных листков, формируют внут-риплевральные сращения и образуют «спайки». В результате образования спа​ек происходит «осумкование» гнойного выпота с образованием локальных оча​гов эмпиемы. Склероз плевры и скопле​ния гноя в осумкованной плевральной полости приводит к образованию внутри-плевральных абсцессов, что является одной из причин низкой биодоступности антибиотиков в очаг эмпиемы и затруд​няют расправление коллабированного легкого.
При абсцессе легкого, абсцессе сре​достения и паравертебрального простран​ства происходит повреждение пиогеннои капсулы, в результате чего гной изливает​ся в плевральную полость и формируется пиоторакс или пиопневмоторакс.
У больных с пневмонией эмпиема плевры, как правило, начинается с обра​зования в плевральной полости так назы​ваемого парапневмонического выпота, который может быть трех видов:
неосложненный парапневмоничес-кий выпот, при котором происходит пропотевание интерстициальной жидкости вокруг очага воспаления легочной паренхимы. Парапневмони-ческий выпот беден клеточными эле​ментами (в основном, нейтрофиль-ные лейкоциты), обычно стерилен и разрешается самостоятельно в ходе адекватной терапии пневмонии; ак​тивность ЛДГ в выпоте низкая (<1000ЕД/л), уровень рН >7,3 и глю​козы >0,6 г/л;
осложненный парапневмонический выпот развивается при прогрессиру​ющем течении пневмонического оча​га (отсутствии адекватной терапии, деструкции легких); происходит инва​зия бактерий в плевральную полость, что, в свою очередь, приводит к накоп​лению в выпоте большого количества нейтрофильных лейкоцитов, локаль​ному ацидозу, повышению уровня ЛДГ и снижению содержания глюкозы. Вследствие быстрой элиминации бак​терий такой выпот остается стериль​ным, но при пункции получают мутную жидкость, больше похожую на гной;
эмпиема плевры характеризует ти​пичное гнойное воспаление плевры, когда при пункции получают гной, а при бактериологическом и микроско​пическом исследовании (микроско​пия по Граму) выявляются бактерии.
Выделение этих стадий условно, так же, как и выделение из плевральной жид​кости бактерий еще не указывает на нали​чие эмпиемы.
БАКТЕРИОЛОГИЯ ЭМПИЕМЫ ПЛЕВРЫ
У детей старше 6 лет, этиологическое значение начинают приобретать анаэроб​ные микроорганизмы - важнейшие состав​ляющие микробных ассоциаций при эмпи​еме плевры. Чаще в педиатрической прак​тике встречаются постпневмонические эм​пиемы, в этиологии которых преобладают S.pneumoniae, S.aureus, H.influenzae, реже - представители Enterobacteriaceae.
Анаэробная эмпиема - типичное ос​ложнение аспирационных и деструктивных пневмоний, абсцессов легких и поддиаф-рагмальных абсцессов, а также наблюда​ется при диссеминации инфекции из рет-рофарингеальных, перитонзиллярных флегмон и абсцессов, флегмон шеи, при перфорации пищевода [17, 18, 34].
У взрослых микробиологический суб​страт эмпиемы несколько другой. Веро​ятно, это связано с тем, что патологичес​кий процесс, определяющий эмпиему, имеет свои особенности. Во-первых, это больные с тяжелыми, чаще аспирацион-ными (в анамнезе - повторные аспира​ции), пневмониями или внебольничными пневмониями, вызванными грамотрица-тельными возбудителями - K.pneumoniae и представителями Enterobacteriaceae. Во-вторых, следует учитывать факторы, предрасполагающие к развитию эмпие​мы - иммунодефицит, привычные инток​сикации, хронические обструктивные за​болевания легких, бронхоэктазы, дли​тельный прием глюкокортикостероидов. В третьих, «внелегочные» очаги, ведущие к эмпиеме (интраабдоминальные абс​цессы, медиастиниты). Следовательно, важное значение в этиологии эмпиемы плевры приобретают грамотрицательная аэробная флора - Klebsiella spp., Pseudomonas spp., Enterobacteriaceae и, самое главное, анаэробы, которые уда​ется выделить в 36%-76% случаев эмпи​емы [20, 22, 42, 87, 67]. Чаще всего вы​деляют не один, а сразу несколько воз​будителей (анаэробно-аэробные ассо​циации), что подтверждает положение о полимикробной этиологии процесса (табл. 1.3).
Таблица 1.3 Этиологически-значимые микроорганизмы в развитии эмпиемы плевры
	Аэробы
	Анаэробы

	Staphylococcus aureus
	Bacteroides spp.

	Streptococcus pneumoniae
	Fusobacterium spp.

	Haemophilus influenzae
	Clostridium perfringens

	Pseudomonas aeruginosa
	Микроаэрофильные стрептококки

	Enterobacterspecies
	Peptococcus spp.

	Klebsiella pneumoniae
	Peptostreptococcus spp.

	Staphylococcus epidermidis
	Каталаза-негативные неспоробралу-

	Бета-гемолитические стрепто-
	ющие анаэробы

	кокки группы А
	Veilonella parvula

	Serratia marcescens
	Propionobacterium acne

	Escherichia coli
	

	Legionella pneumophila
	

	Mycobacterium tuberculosis
	


ДИАГНОСТИКА И КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ЭМПИЕМЫ ПЛЕВРЫ________
Наиболее частым предшествующим эмпиеме заболеванием является инфекционная деструкции легких. Именно харак​тер, тяжесть течения и этиология инфек​ционного поражения респираторных отде​лов легких нацеливают врача на мысль о вероятном вовлечении в процесс плев​ральной полости. При осложненной пнев​монии или легочной деструкции плевраль​ный выпот наблюдается до 70% случаев [39, 43, 73, 80]; вероятность образования эмпиемы резко возрастает при неадекват​ном лечении или при отсутствии терапев​тических мероприятий вообще. Одним из критериев развивающихся осложнений может служить ответ на антибактериаль​ную терапию пневмонии: если лихорадка сохраняется более, чем 48 часов от нача​ла лечения, или рецидивирует на фоне применения антибиотиков, можно предпо​лагать одно из осложнений - инфицирова​ние парапневмонического экссудата или эмпиему плевры.
Клиническая картина эмпиемы плевры довольно типична и складывается из об​щих и местных проявлений. Характерно повышение температуры тела до фебриль-ных цифр и симптомы общей, нередко тя​желой, интоксикации. Типичны боль в груд​ной клетке на стороне поражения и клини​ческие признаки дыхательной недостаточ​ности: одышка, цианоз. Перкуторно на сто​роне эмпиемы определяется тупой звук, аускультативно - отсутствие дыхательных шумов [20, 21,34, 62].
Особенностью клинического течения эмпиемы, как осложнения пневмонии, выз​ванной аэробными бактериями, является яркая клиническая картина с высокой ли​хорадкой, высоким лейкоцитозом (>15000/мм3) в периферической крови.
Для анаэробной эмпиемы характерно подострое течение; симптомы заболева​ния развиваются на фоне или после пере​несенной пневмонии (нередко, аспираци-онной) в течение 7-8 дней. Длительная ин​токсикация истощает больного; снижает​ся масса тела, наблюдаются изменения со стороны общего анализа крови (анемия, высокое СОЭ, нейтрофильный лейкоцитоз с токсической реакцией), нарастает дис-и гипопротеинемия.
Эмпиема при гангренозном абсцессе и гангрене легкого характеризуется зло​вонным сероватым экссудатом, содержащим некротический детрит, и тяжелой ин​токсикацией.
Среди параклинических методов ис​следования важнейшее место занимают рентгенография грудной клетки, компью​терная томография (КТ) и ультразвуковое исследование (УЗИ).
Первый шаг на пути диагностики эмпи​емы - обзорная рентгенография грудной клетки, при которой определяется уровень жидкости, нечеткость контура диафрагмы, а также возможно выявить причину эмпи​емы (инфильтрация легочного поля, абс​цессы и др.). При рентгеноскопии органов грудной клетки рационально выполнить разметку плеврального выпота для даль​нейшей прицельной пункции и, при нали​чии гнойного экссудата, дренирования плевральной полости. Горизонтальная ла-терография на стороне поражения обяза​тельна и позволяет определить наличие свободной или осумкованной жидкости в плевральной полости и провести диффе​ренциальный диагноз между плевральным выпотом и инфильтрацией паренхимы лег​кого [21,52,72]. При массивном плевраль​ном выпоте средостение смещается в здо​ровую сторону.
На КТ определяются осумкованные плевральные гнойники, структура трахео-бронхиального дерева, взаимосвязь поло​сти эмпиемы с бронхами (бронхо-плев-ральные свищи), характер изменений в легочной паренхиме, средостении, пара-вертебральном и поддиафрагмальном пространствах [19, 20, 28, 60, 76, 77].
Неинвазивный, безопасный и недоро​гой способ диагностики эмпиемы - УЗИ, особенно при осумкованной эмпиеме. УЗИ четко дифференцирует эмпиему (плев​ральный выпот) от легочного инфильтра​та, позволяет выполнять прицельную пун​кцию и дренирование [58, 70, 68, 89].
Показанием к выполнению торакоцен-теза является уровень жидкости в плев​ральной полости >1 см, который устанав​ливается при рентгенографии грудной клетки в горизонтальной латеропозиции [8, 20, 40]. Точка предстоящей пункции должна находиться на 1 см ниже верхнего края затемнения, установленного и разме​ченного по данным обычной рентгеноско​пии в вертикальном положении больного,
поскольку возможно повреждение сме​щенных вверх органов, лежащих под диаф​рагмой [71, 75].
Исследование жидкости, полученной из плевральной полости проводится в не​сколько этапов.
1-й этап - визуальная и органолепти-ческая оценка. Полученный при пункции гной, часто с неприятным запахом (в 2/3 случаях анаэробной инфекции плевры жидкость из плевральной полости имеет зловонный запах) [3, 54], свидетельствует о развившейся эмпиеме. Геморрагический экссудат встречается при злокачествен​ном поражении плевры [9, 70]; желтая опа-лесцирующая жидкость - результат реак​тивного или специфического воспаления в плевральной полости (парапневмоничес-кий экссудат, реактивный плеврит, как ос​ложнение острого панкреатита, коллагено-зах с поражением легких, туберкулез лег​ких и плевры). Подобная дифференциаль​ная диагностика экспресс-методом помо​гает в составлении алгоритма дальнейше​го исследования и терапии.
2-й этап - лабораторная диагностика плевральной жидкости. В 1-й порции плев​ральной жидкости (1 -я пробирка) опреде​ляют рН, активность ЛДГ, содержание бел​ка (этот показатель позволяет косвенно су​дить о стадии развития эмпиемы) и глюко​зы, а также подсчитывают количество ней-трофильных лейкоцитов [21, 22]. При по​дозрении на острый панкреатит (реактив​ный плеврит) определяется содержание амилазы.
«Неосложненный» парапневмоничес-кий выпот имеет рН>7,3, активность ЛДГ< 100 ЕД/л (часто < 500 ЕД/л) и содержит не менее 6 г/л глюкозы. В «осложненном» па-рапневмоническом выпоте рН< 7,1, содер​жание глюкозы менее 4 г/л, возрастает ак​тивность ЛДГ (часто >1000 ЕД/л). Подан​ным R.Light [54], разница между рН сыво​ротки и рН плевральной жидкости более 0,3 может служить показанием к дрениро​ванию плевральной полости.
Для исключения хилоторакса нужно провести анализ пунктата на нейтральный жир, а также осадочные пробы [22].
Цитологическое исследование и мик​роскопия окрашенного по Граму препара​та - важный диагностический этап, неред-ко помогающий в выборе дальнейшей эм​пирической терапии.
Содержимое 2-й пробирки отправляют на микробиологическое исследование, включающее посев на среды, выделение чистой культуры и определение чувстви​тельности к антибиотикам. При исследова​нии на анаэробы следует придерживаться определенных правил и иметь в наличии специальные транспортные среды. Воз​можна доставка материала в лабораторию в шприце, плотно закрыв колпачком иглу или загнув её кончик (в течение 1 часа). Микробиологическое исследование жела​тельно проводить до начала антибактери​альной терапии.
Плевральная жидкость, собранная в 3-ю пробирку, подвергается исследованию на микобактерии. Следует помнить, что достоверность микроскопического и мик​робиологического исследования пунктата на выявление микобактерии составляет не более 25%; наиболее достоверный метод микробиологического исследования -биопсия плевры с дальнейшим культураль-ным исследованием и ПЦР-диагностика [22, 35, 42, 88]. В некоторых случаях для исключения специфической инфекции не​обходимо провести специальные тесты (латекс-агглютинацию, иммуноэлектрофо-рез и др.) для выявления специфических бактерий и антител к ним.
Выполняя плевральную пункцию и эва​куируя экссудат или гной, нужно помнить, что резкое снижение давления в плевраль​ной полости (критическим считается - 20 мм водного столба) способствует быстрому расправлению легкого и формированию прогрессивно нарастающего отека ранее коллабированной легочной паренхимы [1, 56, 57]. Поэтому, не рекомендуется за один раз удалять более 450 мл жидкости [32, 56, 57,66].
ОСНОВНЫЕ ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ ЭМПИЕМЫ ПЛЕВРЫ
Лечение острой эмпиемы плевры дол​жно быть ранним, целенаправленным и до​статочно интенсивным, что позволяет до​биться быстрого эффекта, уменьшить ча​стоту развития хронической эмпиемы и ле​тальных исходов. Больные госпитализируются в хирургическое (торакальное) отде​ление. К общим лечебным мерам относят​ся режим (обычно постельный) и высоко​калорийное питание. Медикаментозная терапия состоит из применения антибак​териальных и симптоматических лекар​ственных средств. Основной путь введения антибиотиков при гнойном поражении плевры - внутривенный. Местное лечение эмпиемы плевры имеет первостепенное значение. Его целью является эвакуация гноя, санация плевральной полости и со​здание условий для быстрейшего расправ​ления легкого.
АНТИБАКТЕРИАЛЬНАЯ ТЕРАПИЯ БОЛЬНЫХ С ЭМПИЕМОЙ ПЛЕВРЫ
К сожалению, до настоящего времени нет данных рандомизированных клиничес​ких исследований, позволяющих выбрать какой-либо конкретный антимикробный препарат (группу препаратов), эффектив​ных в лечении эмпиемы.
У новорожденных эмпиема плевры, как правило, является осложнением пневмонии. Основные этиологические факторы - это аэробные грамположительные {S.aureus, стрептококки группы В) и грамотрицатель-ные {K.pneumoniae, P.aeruginosa, E.coli, дру​гие Enterobactehaceae) бактерии, важней​ший из которых - S.aureus (как правило, оп​ределяющий легочную деструкцию). Таким образом, препаратами выбора могут быть оксациллин в комбинации с гентамицином или цефотаксим [78], цефазолин в комбина​ции с гентамицином [85], цефотаксим в ком​бинации с клиндамицином [85], имипенем или, при высоком риске MRSA-опосредо-ванной инфекции, цефотаксим с ванкомици-ном [22]. Возможна монотерапия амокси-циллином/клавуланатом. Если же эмпиема плевры явилась осложнением госпитальной пневмонии у новорожденных (грамотрица-тельные аэробы как основная причина эм​пиемы), препаратами выбора являются це-фалоспорины III поколения (цефотаксим), цефтриаксон, цефтазидим в комбинации с амикацином, имипенем.
У детей в возрасте от 1 мес. до 6 лет ти​пичные возбудители эмпиемы - S.aureus, S.pneumoniae и H.influenzae, реже - энтеро-бактерии. Оптимальное лечение в таких случаях - цефалоспорины III поколения, со​четающие высокую активность в отношении стрептококков, в том числе устойчивых к пенициллину, и грамотрицательных аэро​бов (цефотаксим, цефтриаксон [26] или ингибитор-защищенные пенициллины (амоксициллин/клавуланат) [26, 85]).
Цефуроксим, обладающий достаточ​ной активностью в отношении грамполо-жительной флоры, в частности S.pneumoniae и H.influenzae, также может использоваться в терапии эмпиемы у де​тей до 6 лет [25].
При подозрении на анаэробную ин​фекцию (газ в плевральной полости, не​приятный запах полученной при торако-центезе жидкости, длительно протекаю​щее заболевание или эмпиема вследствие внелегочных причин (медиастиниты, заг​лоточные абсцессы) к базовой терапии следует добавить клиндамицин или метро-нидазол [17, 18, 24, 52, 86]. В случае тяже​ло протекающего заболевания особенно эффективны карбапенемы [51]: имипенем (следует помнить о возможном потенциро​вании судорог при применении имипене-ма!), с 3 мес. - меропенем (отмечена вы​сокая биодоступность последнего в ткань легкого при пневмонии [51]).
Препаратами выбора при острой пост​пневмонической, или парапневмоничес-кой эмпиеме, вызываемой, в основном, S.pneumoniae, S.pyogenes, S.aureus и H.influenzae, являются цефуроксим, цефо​таксим, цефтриаксон; при тяжелом тече​нии - цефепим. Альтернативные схемы включают ингибитор-защищенные пени​циллины, например, амоксициллин/клаву​ланат [54,57, 78, 81, 88]. При выделении метициллин-чувствительного S.aureus те​рапия базируется на цефазолине или ок-сациллине; в случае инфекции, вызванной метициллин-резистентными стафилокок​ками следует назначать ванкомицин или другой анти-MRSA антибиотик [78].
Как указывалось выше, полимикробная этиология подострой и хронической эмпи-
емы плевры у взрослых является предпо​сылками к выбору препаратов (комбина​ции антибиотиков), активных в отношении как аэробных, так и анаэробных микроор​ганизмов. Проблему могут представлять полирезистентные грамотрицательные анаэробные (Bacteroides fragilis) и аэроб​ные бактерии [7, 52, 86]. Решающую роль в выборе адекватной антимикробной тера​пии играют данные микробиологического исследования.
Среди препаратов для эмпирической терапии следует выделить цефалоспорин II поколения цефокситин - препарат, сочета​ющий высокую активность в отношении грамположительной кокковой флоры, неко​торых грамотрицательных аэробов и боль​шинства проблемных анаэробов (Bacteroides fragilis, Peptostreptococcus spp., Peptococcus spp,) [17, 18]. Возможно назна​чение цефокситина в виде монотерапии.
Еще один препарат, прекрасно заре​комендовавший себя в лечении эмпием плевры - ингибитор-защищенный цефа​лоспорин цефоперазон/сульбактам, высо​ко активный в отношении грамположитель-ных кокков (S.pneumoniae), полирезистен​тных грамотрицательных аэробов и неспо-рообразующих грамотрицательных анаэ​робов [44, 72]. Нужно отметить, что цефо​перазон/сульбактам нередко решает про​блему терапии тяжелых, осложненных то​ракальных инфекций (эффективность при эмпиеме плевры и пиотораксе - 66,7-100,0%, абсцессах легкого-до 93,3%) [44, 72]. Учитывая его клинически доказанную эффективность при инфекции, вызванной энтеробактериями-продуцентами бета-лактамаз широкого и расширенного спек​тров (P. aeruginosae, Acinetobacter sppj, это препарат выбора при нозокомиальных или хронических, неоднократно леченных антибиотиками эмпиемах, особенно у тя​желых больных.
Перспективная группа препаратов для монотерапии включает в себя ингибитор-защищенные пенициллины (амоксицил​лин/клавуланат или пиперациллин/тазо-бактам, эффективный также в отношении псевдомонад), к которым, к сожалению, в настоящее время наблюдается рост рези-стентности грамотрицательных бактерий. Поэтому, ингибитор-защищенные амино-пенициллины используются, в основном, для лечения внебольничных инфекций.
По-прежнему, для терапии эмпиемы плевры у взрослых широко используются цефалоспорины III поколения цефотаксим и цефтриаксон, которые, как указывалось выше, сочетают высокую активность в от​ношении наиболее вероятных аэробных грамположительных и грамотрицательных возбудителей эмпиемы (S.pneumoniae, S.aureus, H.influenzae, K.pneumoniae, Enterobacter sppj, в комбинации с анти​анаэробными препарами - клиндамици-ном или метронидазолом [52, 54, 71, 78].
При безуспешности предшествующей терапии (особенно у лиц, уже получавших антибиотики) и тяжелом состоянии паци​ентов клинический эффект может быть до​стигнут монотерапией карбапенемами или комбинацией азтреонама с клиндамици-ном. Комбинация монобактама и линкоза-мида высоко активна в отношении полире​зистентных аэробных грамотрицательных бактерий (азтреонам), грамположитель​ных кокков и проблемных анаэробов (клин-дамицин) и применяется у больных с ал​лергией на бета-лактамы.
У пациентов, длительное время нахо​дящихся на стационарном лечении, осо​бенно в ОРИТ, высока вероятность синег-нойной инфекции, поэтому терапией вы​бора является сочетание антисинегнойных цефалоспоринов - цефтазидима или це-фепима с антианаэробными антибиотика​ми (клиндамицином или метронидазолом).
При подтвержденной энтерококковой инфекции (Enterococcus faecalis или Entemcoccus faecium) комбинируют цефо​таксим с ампициллином или ампициллин с фосфомицином, при необходимости до​бавляя метронидазолом. При инфекции, вызванной Е. faecalis, преимущества име​ет монотерапия меропенемом.
Для отделений торакальной хирургии актуальную проблему представляет после​операционная эмпиема. По данным раз​личных авторов, эмпиема после пневмо-нэктомии составляет до 25% от всех слу​чаев эмпиемы; частота данного осложне​ния составляет 2% до 10%. В целом, после торакальных вмешательств наблюдается 2%-3% эмпием [47].
Наиболее частым возбудителем данно​го осложнения является S.aureus и/или гра-мотрицательные аэробные бактерии [52, 86], поэтому препаратами выбора могут быть цефазолин или оксациллин в комби​нации с аминогликозидами (амикацин); при высоком риске инфекционного процесса, вызванного MRSA - гликопептиды (ванко-мицин) или оксазолидиноны в комбинации с азтреонамом или цефтазидимом. Эмпи​рическая антимикробная терапия эмпиемы плевры представлена в таблицах 2.1-2.4.
Таблица 2.1
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wnn
METPONWRA307~ 500 Mr KaxAbie B4acoR /8,

UHTHGHTOD-32UIMUCHIEIC TIQHHUNALIHS!:
AMOKCUUMARMH/KNaBYaHaT* - 1,2 ¢ kaxasie 6-8
4acoe 8/8.

Paeruginosae,
Enterobacteriaceae.

Tepanus HOIOKOMMANEHOM IMITHEMS! NeBphI:

Uedraanam® — 2 r Kaxasie 8 4acos 8/s
i
Uedbenum® — 2 1 xaxasie 12 4acos s/s

KIMHaaMULIH ~ 450-800 Mr kaxasie 8 4acoB /8
wn
METPOHWAA30/ — 500 MT KEXAbIE B4ACOB B/8.

¥ Gonbubix C annepruen wa Gera-nakramsi:
Knunpamuuun - 450-900 mr kaxasie 8 4acos 8/8

ASTPEOHaM" -2 T Kaxzbie 12 4acos B/6.
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Продолжительность адекватной анти​бактериальной терапии при эмпиеме плев​ры - не менее 10-14 дней (в некоторых слу​чаях, например при стафилококковой де​струкции или анаэробной эмпиеме - до 3-4 недель [60]. Критериями отмены внутри​венных форм антибиотиков является сни​жение температуры тела ниже 38°С в тече​ние последних 48 часов, купирование сим​птомов и лабораторных признаков дыха​тельной недостаточности, уменьшения дебита отделяемого из дренажа до 50 мл и ниже, тенденция к нормализации обще​го анализа крови. Далее, рекомендуется 1 -3 недельный поддерживающий курс перо-ральными формами антибиотиков.
ИНВАЗИВНЫЕ МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ ЭМПИЕМЫ ПЛЕВРЫ_________________
К сожалению, с помощью только кон​сервативной антибактериальной терапии редко удается добиться ремиссии эмпие​мы. Как уже указывалось выше, у больных с установленным в латеропозиции уров​нем жидкости в плевральной полости бо​лее 1 см, рекомендуется, не откладывая, выполнить лечебно-диагностическую пун​кцию [1, 8, 20, 21, 40, 52, 54]. При обнару​жении гноя в плевральной полости необ​ходимо срочно выполнить дренирование плевральной полости; в противном случае вопрос о дренировании решается после исследования плевральной жидкости (микроскопия, рН, активность ЛДГ, микро​скопия). Дренирование показано при рН менее 7,2, активности ЛДГ выше 1000 ЕД/ л, уровне глюкозы менее 4 г/л, высоком ци-тозе плевральной жидкости и обнаружении при скопии микроорганизмов. Пункции и дренирование осумкованных полостей производят после разметки, сделанной при рентгеноскопии илиУЗИ [41,61,68,81, 76], в дальнейшем обязателен рентгеноло​гический контроль [30]. Если после эваку​ации гноя в процессе лечения не создают​ся условия для расправления легкого и облитерации плевральной полости, фор​мируется хроническая эмпиема плевры, при которой легкое фиксируется шварта​ми в частично спавшемся состоянии, а в остаточной плевральной полости длитель​но течет нагноительный процесс, обостря-
ющийся при нарушении оттока гноя через бронхокожные и бронхоплевральные сви​щи. При небольших размерах остаточной полости и свободном оттоке гноя через свищи состояние больных может быть удовлетворительны, а наличие свища и на​рушение дыхательной функции могут быть единственными проявлениями заболева​ния. При большой полости и постоянном или временном нарушении оттока из нее больные постепенно инвалидизируются. Персистирующие или возникающие при обострениях лихорадка и интоксикация ведут к постепенному истощению. Пора​женная половина грудной клетки уменьша​ется в объеме, межреберные промежутки сужаются. Появляются изменения в парен​химатозных органах. В частично или пол​ностью спавшемся легком прогрессируют необратмые фиброзные изменения (плев-рогенный цирроз легкого), иногда форми​руются бронхоэктазы.
По мнению H.Berger с соавт. [10], при «негнойном» парапневмоническом выпоте спешить с дренированием плевральной полости не следует; процедура выбора -торакоцентез.
Собственно хирургическое лечение включает лечебно-диагностическую тора​коскопию, основная цель которой - сана​ция полости эмпиемы, установление ис​точника эмпиемы (бронхо-плевральный свищ) и ревизия средостения; торакопла​стику и декортикацию. В «острую» стадию возможно выполнить только торакоско​пию. При множественных, осумкованных полостях эмпиемы торакоскопия позволя​ет выполнить полноценную санацию и плевролиз, а также избежать травматич​ной «открытой» операции [23,37,48,50,69, 74,79,82].
Декортикация - довольно сложная, очень травматичная операция, целью ко​торой является полное удаление висце​ральной плевры и расправление легкого. Декортикация применяется только в тех случаях, когда не удается купировать эм​пиему перечисленными выше консерва​тивными и оперативными методами. Ле​тальность после декортикации составляет до 10% [46, 49].
По данным ряда авторов, в педиатри​ческой практике добиваться разрешения
35эмпиемы следует «малой кровью», по​скольку у детей отмечается хороший «от​вет» на терапию антибиотиками, торако-центез и/или дренирование плевральной полости [36,62].
И, наконец, своевременно начатое ле​чение выпота при осложненных, диссеми-нированных опухолях легких и плевры (то-ракоцентез, склерозирующая терапия, на​правленная на формирование плевродеза) позволяет предотвратить инфицирование и формирование эмпиемы плевры [9, 31].
ТРОМБОЛИТИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ ПРИ ЭМПИЕМЕ ПЛЕВРЫ_____________
Впервые о тромбилитической терапии при эмпиеме плевры стало известно из ра​боты Tillett и Sherry [86], которые предло​жили смесь стрептокиназы и стрептодор-назы для интраплеврального фибринолиза.
Начиная с конца 60-х годов прошлого столетия стали появляться результаты действительно доказательных исследова​ний, указывающих на эффективность тромболитической терапии при осумко-ванных парапневмонических выпотах и эмпиеме плевры [15, 38, 63]. Конечно, большая эффективность тромболитиков будет наблюдаться в первую - вторую фазу эмпиемы, когда имеются только фибрино-вые внутриплевральные спайки, ограничи​вающие легочную экскурсию и делающие полость эмпиемы многокамерной - муль-тифокальной.
Эффективность фибринолитической терапии составляет, по данным различных авторов, до 70-90%. Показанием к приме​нению тромболитиков является прогрес​сивное уменьшение суточного дебита по дренажу при сохраняющемся уровне жид​кости в полости плевры более 5 мм (по
данным контрольных рентгенологическом или УЗИ) [13, 61], а также отсутствие по​ложительной клинической динамики на фоне комплексной терапии и признаки осумкования эмпиемы по данным КТ.
Для местной тромболитической тера​пии применяют стрептокиназу или урокиназу в разовых дозах 250000 ЕД и 100000 ЕД соответственно, которые разводят на 100 мл физиологического раствора и вво​дят через дренаж в плевральную полость. Затем необходимо на 2-4 часа обеспечить экспозицию тромболитика путем пережа​тия дренажной трубки. Подобную процеду​ру проводят дважды в день; курс лечения ссставляет 10-14 дней [11, 27, 83]. Нужно помнить, что стрептокиназа, являясь стрептококковым экзотоксином, может вызывать сенсибилизацию организма и анафилактическую реакцию.
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