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Первичный рак легкого является частой причиной 
возникновения плеврального выпота. Известно, что 
частота развития экссудации или транссудации в 
плевральную полость при всех видах злокачественных 
опухолей составляет около 70 случаев на 100 000 
населения в год, от 10 до 35% из них связаны с раком 
легкого [20,42].

Принципиально важно различать: а) собственно 
злокачественный выпот, или карциноматоз плевры, 
связанный с непосредственным вовлечением плевры 
в опухолевый процесс, б) параканкрозные выпоты, не 
обусловленные диссеминацией рака легкого по плевре. 
В табл.1 представлены возможные варианты возник­
новения плеврального выпота у больных раком легкого 
и их причины. Определение этиологии выпота необ­
ходимо для уточнения стадии рака легкого и выбора 
адекватной терапии.

По мнению ряда исследователей, даже если выпот 
при раке легкого не носит злокачественного характера, 
прогноз заболевания все равно неблагоприятен [35].
G .Brinkman [13] в течение 20 лет обследовал 360 
больных раком легкого, которые были кандидатами 
для радикальных операций, и выявил 21 пациента с 
плевральным выпотом, но без клинико-инструментальных 
признаков вовлечения плевры в опухолевый процесс. 
У 5 из них при торакотомии были выявлены плевраль­
ные метастазы, а у 17 — вовлечение в опухолевый 
процесс различных структур средостения. D.Decker и 

соавт. [22] наблюдали 73 пациентов с бронхогенным 
раком, сопровождавшимся плевральным выпотом, ци­
тологически негативным в отношении опухолевой дис- 
семинации по плевре. Только 4 из 73 (5,5%) удалось 
произвести радикальные операции, причем дальней­
шее наблюдение не выявило у них признаков рецидива 
опухоли в течение 3, 6, 7, 14 лет после операции. 
Canto и соавт. [15] диагностировали с помощью 
торакоскопии карциноматоз плевры у 62 из 78 (79,5%) 
больных раком легкого. При этом только в 22 наблю­
дениях при цитологическом исследовании в экссудате 
были обнаружены опухолевые клетки. 8 (10,3%) па­
циентов были оперированы радикально. Двое из них 
жили без признаков рецидива 2,5 и 4 года после 
операции.

Таким образом, наличие плеврального выпота при 
раке легкого в большинстве случаев свидетельствует 
о неоперабельности больного. Однако карциноматоз 
плевры должен быть доказан морфологически или 
макроскопически. Небольшое число больных с выпотом, 
развившимся по причинам, не связанным с инвазией 
опухоли в плевру, могут быть с успехом оперированы.

Пациенты со злокачественным плевральным выпотом 
обычно предъявляют жалобы на одышку при физической 
нагрузке и кашель. Около 25% больных со злокаче­
ственным выпотом при раке легкого характеризуются 
отсутствием характерных симптомов на момент уста­
новления диагноза. При раке легкого достоверно чаще, 
чем при других опухолях, первичная опухоль диагно­
стируется одновременно с плевритом [49]. S.M onte и 

соавт. [34] установили, что у 18 (13,5%) из 133 
пациентов с опухолевым поражением плевры вторичный 
злокачественный выпот был первым проявлениям он­
кологического заболевания, причем у 12 (66,7%) из 
них диагностирован рак легкого. Аденокарцинома дис-
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семинирует по плевре чаще, чем другие типы рака 
легкого.

Рентгенологическое исследование может помочь в 
установлении характера плеврального выпота. Объем 
злокачественного выпота при раке легкого чаще боль­
шой, ипсилатерален к первичному опухолевому очагу, 
нередко вызывает смещение средостения в здоровую 
сторону. При массивном затенении со смещением 
средостения в больную сторону вероятен ателектаз 
вследствие обтурации опухолью крупного бронха. Би­
латеральный плевральный выпот также встречается 
при раке легкого и является результатом распростра­
нения опухолевого процесса на контралатеральную 
сторону гематогенным или лимфогенным путем. По 
данным А .В .Ж уравлева  [2], анализ данных прижиз­
ненного и посмертного исследований 131 пациента с 
двусторонним выпотом у 84 выявил злокачественную 
его этиологию, у 7 из них рак легкого.

Эхография грудной клетки также применяется с 
целыо дифференциальной диагностики опухолевых вы­
потов, однако специфичность метода невысока [24].

Плевральная пункция с исследованием жидкости 
является основным методом определения характера 
плеврального выпота.

В подавляющем большинстве случаев злокачествен­
ный плевральный выпот — экссудат, т.е. соотношение 
белка и лактатдегидрогеназы в плевральной жидкости 
и плазме более 0,5 и 0,6 соответственно [11]. Однако, 
по мнению других исследователей, от 5 до 15% 
злокачественных выпотов при раке легкого транссу­
даты [20], что может иметь место на ранних стадиях 
процесса. Через несколько недель белок аккумулиру­
ется в плевральной полости и формируется экссудат.

Геморрагический характер выпота, обычно свиде­
тельствующий о злокачественности, развивается как 
вследствие прямой инвазии опухоли в сосуды плевры, 
так и венозного застоя. Наличие более чем 100 тыс. 
эритроцитов в 1 мл экссудата при отсутствии в анамнезе 
травмы подтверждает злокачественное поражение плев­
ры [42]. У пациентов, страдающих инфарктом легкого 
или асбестозом, также может иметь место высокая 
концентрация эритроцитов.

В злокачественном плевральном выпоте, как правило, 
повышено содержание лимфоцитов (около 50% всех 
клеточных структур зрелые лимфоциты). Число клеток 
мезотелия в злокачественной плевральной жидкости 
варьирует от небольшого до подавляющего. Мезоте- 
лиальных клеток обычно много на ранней стадии 
опухолевой диссеминации по плевре. С прогрессиро­
ванием процесса все меньшее их число слущивается 
в плевральную полость. Эозинофилия встречается не 
более чем у 5%  больных со злокачественным выпотом.

Злокачественный выпот — одна из причин низкого 
уровня pH (менее 7,3) и низкого содержания глюкозы 
в плевральной жидкости (соотношение глюкозы в 
плевральной жидкости и сыворотке крови менее 0,5) 
[41]. Такие показатели имеют место у трети пациентов 
со злокачественным выпотом при раке легкого на 
момент постановки диагноза. Есть прямая связь между 
уровнем глюкозы и pH плевральной жидкости: когда

глюкозы мало, то и уровень pH низок и наоборот. 
Падение pH вызывается накоплением в плевральной 
полости продуктов метаболизма глюкозы, в первую 
очередь углекислоты и лактата. Уровень pH и глюкозы 
имеет диагностическое и прогностическое значение. 
По данным S.Sahn  [41], чем ниже pH, тем выше 
информативность цитологического исследования при 
злокачественном характере выпота. Из 19 пациентов 
с низким значением pH (менее 7,3) плевральной 
жидкости у 17 при цитологическом исследовании 
выявлены комплексы опухолевых клеток, в то время 
как из 40 больных с нормальным уровнем pH (более
7,3) цитологическое исследование было эффективно 
только у 15 (р<0,05). При этом средняя продолжитель­
ность жизни пациентов с низким уровнем pH соста­
вила 2,1 мес., с нормальным — 9,8 мес. (р<0,001).

Установлено, что повышенный уровень амилазы в 
пунктате характерен не только для заболеваний под­
желудочной железы, но и для злокачественных про­
цессов в плевральной полости. М .Kramer и соавт. 
[27] наблюдали 34 больных со злокачественным плев­
ральным выпотом и высоким уровнем амилазы в 
экссудате. Из них у 18 диагностирован рак легкого 
(чаще аденокарцинома), а у 6 — опухоли репродук­
тивных органов. Особенно высокий уровень амилазы 
отмечался при аденокарциноме легких и яичников 
(соотношение уровня амилазы в экссудате и плазме 
более 1,0). Эти результаты подтверждены и другими 
исследователями [3]. Установлено, что секретируемая 
злокачественными опухолевыми клетками амилаза имеет 
отличные от энзима поджелудочной железы хромато­
графические и кинетические параметры.

Злокачественность выпота у больных раком легкого 
может быть установлена цитологически только при 
обнаружении комплексов опухолевых клеток в плев­
ральной жидкости. Эффективность цитологического 
исследования в диагностике злокачественного выпота 
колеблется в среднем от 50 до 60% [39,43]. Повторное 
цитологическое исследование вслед за первым нега­
тивным может выявить специфические изменения еще 
в 17— 22% случаев [43]. Цитологический диагноз 
является высокоспецифичным, ложнопозитивные ре­
зультаты крайне редки [29].

Эффективность “слепой” пункционной биопсии плев­
ры с последующим морфологическим исследованием 
пунктата при карциноматозе плевры не превышает 
эффективности цитологического исследования жидко­
сти и составляет от 14 до 49%, повторные пункции 
плевры повышают информативность до 55% [5,18]. 
Такие результаты связаны с тем, что плевральные 
метастазы вначале формируются на медиастинальной 
и диафрагмальной плевре, а затем распространяются 
на костальную плевру. Кроме того, опухолевые очаги 
могут не попасть в биоптат. Высока эффективность 
диагностики (88%) злокачественного поражения плевры 
при сочетании исследования плевральной жидкости и 
плевральной ткани [18].

Много исследований последних лет были посвящены 
диагностической значимости концентрации различных 
онкомаркеров в плевральной жидкости и сыворотке



крови при опухолевых выпотах. В настоящее время 

можно говорить об отсутствии какого-либо специфи­
ческого биохимического или иммунологического мар­
кера злокачественного поражения плевры при раке 
легкого. Установлено, что концентрация таких онко­
маркеров, как СУ/7/?/! 21-1 (фрагмент цитокератина 
19), СЕА (раковый эмбриональный антиген), СА 15-3, 
СА 19-9 (карбогидратные антигены), не является спе­
цифичной для злокачественного плеврита при раке 
легкого [26,33,48], однако диагностическая ценность 
может повышаться при их сочетанном определении, 
причем как в крови, так и в плевральной жидкости 
[39]. В то же время высокая концентрация ЫБЕ 
(нейронспецифической энолазы) в плевральном экс­
судате характерна для мелкоклеточного рака легкого 
[44]. Отмечено повышение содержания сосудистого 
эндотелиального фактора роста в плевральной жидкости 
при раке легкого с наибольшей концентрацией при 
злокачественном поражении плевры [19]. Концентрация 
гиалуроновой кислоты, лактатдегидрогеназы, ферри- 
тина не имеет достаточного диагностического значения 
при плевральных выпотах [6,12]. Неэффективно для 
дифференциальной диагностики злокачественного и 
доброкачественного выпотов определение онкогенов в 
плевральном пунктате, в частности р53, ¿-ш/с и др. 
[45,53]. Предметом интенсивных научных поисков 
является изучение роли интерлейкинов, фактора не­
кроза опухоли и других цитокинов в определении 
характера плеврального выпота [8]. Следует отметить 
отсутствие крупных рандомизированных иммунобио­
логических и генетических исследований, посвященных 
дифференциальной диагностике опухолевых выпотов. 
Прижизненное гистохимическое и иммуногистохими- 
ческое исследования биоптатов плевры свидетель­
ствуют о невозможности абсолютно точного установ­
ления этиологии опухолевого поражения плевры, в 
частности при мезотелиоме и аденокарциноме легких [7].

Значение компьютерной томографии грудной клетки 
в диагностике плевральных выпотов неясной этиологии 
однозначно не определено. При раке легкого стандарт-
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ная компьютерная томография позволяет уточнить 
характер изменений в легочной ткани, степень увели­
чения лимфоузлов средостения, но не может устано­
вить злокачественность выпота, если на плевральных 
листках нет крупных метастатических очагов [9]. 
Высокой чувствительностью при опухолевом пораже­
нии плевры характеризуется позитронно-эмиссионная 
компьютерная томография [14].

Наиболее точными методами диагностики причины 
плеврального выпота при раке легкого являются тора­
коскопия и торакоскопическая биопсия. Информатив­
ность торакоскопии при карциноматозе плевры очень 
высока, особенно, если процедура выполняется с видео­
поддержкой и опытным специалистом [16,25]. Частота 
осложнений не превышает 5%. Однако даже после 
торакоскопии у 10% пациентов этиология выпота 
может быть не установлена [4,39]. Возможности тора­
коскопии зачастую ограничены необходимостью наркоза, 
спаечным процессом в плевральной полости.

Трудности диагностики злокачественных плевральных 
выпотов связаны с особенностями их патогенеза. Плев­
ральные метастазы при раке легкого формируются' в 
результате опухолевой инвазии в лимфатические и 
артериальные сосуды, эмболизации сосудов висце­
ральной плевры [32]. Опухолевые клетки слущиваются 
с висцеральной плевры в плевральную полость, а, 
затем оседают на париетальной плевре с последующей 
инвазией в субсерозный слой. Таким образом, париеталь­
ная плевра поражается в поздних стадиях плевральной 
диссеминации и не бывает вовлечена в опухолевый 
процесс изолированно.

У подавляющего большинства больных раком легкого 
и злокачественным выпотом радикальное лечение не­
возможно. В литературе встречаются лишь единичные 
наблюдения успешного хирургического лечения таких 
пациентов [55]. Актуальными являются симптомати­
ческие мероприятия, направленные на купирование 
проявлений массивного плеврального выпота, в част­
ности одышки. Выбор метода лечения должен основы­
ваться на общем состоянии пациента, характере жалоб, 
стадии заболевания, вероятной продолжительность 
жизни. Применяемые в настоящее время виды паллиатив­
ного лечения злокачественных выпотов представлены 
в табл.2.

Пациенты с бессимптомным карциноматозом плев­
ры не нуждаются в специальном лечении. Однако у 
большинства больных выпот и его симптомы склонны 
к прогрессированию. Пункции плевральной полости, 
как правило, являются лишь временным средством 
купирования симптомов плеврального выпота. Очень 
небольшое число пациентов после первой эвакуации 
экссудата перестают предъявлять жалобы, связанные 
с выпотом. Постоянная элиминация из организма 
вместе с плевральным экссудатом большого количества 
белка, электролитов, иммунокомпетентных клеток, 
наблюдающаяся при повторных пункциях или дрени­
ровании плевральной полости, приводит к ухудшению 
и без того ослабленного статуса и истощению боль­
ных. Париетальная плеврэктомия практически всегда 
эффективна, но в большинстве случаев не может быть



выполнена из-за тяжести состояния пациентов, сопро­

вождается высокой частотой осложнений и летально­

стью [42].
Эффективность системной химиотерапии при злока­

чественном плевральном выпоте, связанном с немел­

коклеточным раком легкого, не превышает в среднем
25— 35%, причем ремиссии обычно носят кратковре­
менный характер [23,35]. При мелкоклеточном раке 
легкого чувствительность плевральной диссеминации 
к цитостатикам гораздо выше. A.Fujita  и соавт. [23] 
у всех пациентов с мелкоклеточным раком достигли 
подавления экссудации при проведении системной 
химиотерапии, тогда как при аденокарциноме легкого 
ремиссии наблюдались лишь у 32% больных. Местное 
введение цитостатиков в плевральную полость в какой- 
то мере снижает системные токсины эффекты [51], 
однако также не позволяет достичь стойкой ремиссии 
выпота [47]. Многие авторы считают, что внутриплев- 
ральное введение цитостатиков не повышает эффек­
тивности лечения по сравнению с системным, частота 
и продолжительность ремиссий одинаковы [38].

В стадии исследования находится оценка противо­
опухолевой эффективности внутриплеврального вве­
дения иммуномодулирующих препаратов. Японские 
ученые показали, что интраплевральное применение 
интерлейкина-2, интерлейкина-10, MDP-Lys, ОК-432 
и др. позволяет достичь коррекции местного противо­
опухолевого иммунитета и уменьшения концентрации 
опухолевых клеток в экссудате. Хороший лечебный 
эффект отмечен при введении в плевральную полость 
препарата ОК-432 в сочетании с миноциклином, однако у 
пациентов имело место большое число побочных ток­
сических эффектов [46]. H .Yanagaw a и соавт. [54] 
продемонстрировали эффективность местного приме­
нения интерлейкина-10 у 37 из 55 больных раком 
легкого, причем отмечалась супрессия активности 
противоопухолевых цитокинов при их избытке. Подобные 
результаты описаны и при использовании рекомби­
нантного интерлейкина-2, причем переносимость пре­
парата была хорошей [30]. Есть основания рассчитывать 
на позитивные результаты иммунотерапевтического 
лечения при сочетании его с противоопухолевой хи­
миотерапией [35,36]. Опубликованы единичные иссле­
дования по оценке эффективности интраплеврального 
введения биологических препаратов при злокачествен­
ном плевральном выпоте, использованию методов генной 
терапии.

Наиболее эффективным методом паллиативного ле­
чения злокачественного выпота является лекарственный 
или химический плевродез, достигаемый внутриплев- 
ральным введением так называемых склерозирующих 
агентов. Наиболее популярные препараты, использу­
емые с этой целью, — тальк, Corynebacterium раг- 

vum , тетрациклин и его аналоги (миноциклин, докси- 
циклин), блеомицин.

Инсуффляция талька (очищенного от асбеста) с 
помощью торакоскопии позволяет достичь хороших 
результатов при карциноматозе плевры. Распыляется в 
среднем 5 мл талька. Ремиссия достигается у 75—93% 
больных со злокачественным выпотом [10,42]; в качестве

осложнений встречались острые пневмонии, острая 
респираторная недостаточность. C.A.Danby и соавт. 
[21] описали летальный исход при распылении талька, 
причем отмечено, что результаты талькового плевро­
деза при раке легкого хуже, чем при других локали­
зациях первичной опухоли. Кроме того, торакоскопию 
для адекватного распыления талька предпочтительно 
проводить под общим наркозом, что трудновыполнимо 
из-за тяжести состояния пациентов. Основная причина 
неэффективности талькового плевродеза — ригидное 
легкое. Введение воздуха в плевральную полость, 
необходимое для торакоскопии, при ригидном легком 
создает угрозу развития эмпиемы в послеоперационном 
периоде.

Торакоскопия, особенно с видеоконтролем, в ряде 
случаев позволяет произвести плеврэктомию, абразию 
плевры [28] или имплантацию плевроперитонеального 
шунта, позволяющего жидкости перемещаться из плев­
ральной полости в брюшную и там всасываться. При 
этом достигается рециркуляция белков, лимфоцитов. 
Плевроперитонеальный шунт показан при неэффек­
тивности склерозирующей терапии [42]. Отсутствие 
серьезных исследований по оценке эффективности и 
возможным осложнениям плевроперитонеального шунта 
при карциноматозе плевры (диссеминация опухоли по 
брюшине) ограничивает распространение данной про­
цедуры.

Культура Corynebacterium parvum , вводимая в плев­
ральную полость, стимулирует воспалительную реакцию. 
Обычно пункционно вводится 4— 7 мг препарата еже­
недельно (всего 2— 4 раза). Ремиссия выпота дости­
гала у 90% пациентов [17,31]. Однако у большинства 
больных имели место лихорадка, тошнота, рвота, 
нередко развивалась эмпиема плевры. При использо­
вании препарата рентгенологическая картина меня­
лась настолько, что в последующем невозможно было 
исключить прогрессирование опухоли или накопление 
плевральной жидкости. В последние годы применение 
этого препарата в клинической практике ограничено.

Тетрациклин как склерозирующий агент известен 
уже много лет. Вводимая доза препарата колеблется 
от 500 до 1500 мг. Эффективность применения тетра­
циклина и его аналогов при злокачественном выпоте 
достигает 80%, длительность ремиссий различна — 
от кратковременной до стойкой (несколько лет). Не­
достатком процедуры являются выраженный болевой 
синдром [50], имеющий место не менее чем у 60% 
пациентов и требующий назначения наркотических 
анальгетиков, а также лихорадка. Описаны случаи 
острой сердечной, почечной недостаточности и даже 
смертельные исходы, связанные с внутриплевральным 
введением тетрациклина. По данным S .A .Sahn  [41], 
эффективность тетрациклинового плевродеза высокая 
при нормальном уровне pH плевральной жидкости и 
крайне низкая при pH менее 7,3.

Использование блеомицина характеризуется такими 
же лечебными результатами, как и применение выше­
перечисленных препаратов, частота ремиссий составляет 
70— 95% [37,40], к побочным эффектам относятся 
лихорадка, иногда тошнота. Миелосупрессии не отме-



Методика блеомицетинового плевродеза

1. Дренирование плевральной полости по среднеаксил- 

лярной линии над диафрагмой

2. Удалять жидкость пассивно (дренаж в подводном поло­
жении).

3. Активная аспирация жидкости под давлением — 20 мм рт.ст.

4. Документировать минимальное количество экссудата и 

полное расправление легкого. При задержке экссудата в 

плевральной полости — передренирование под конт­

ролем рентгенографии или эхографии

5. Инстилляция внутриплеврально 45 мг блеомицетина в 

50 мл физиологического раствора.

6. Пережать дренаж на 2 ч

7. Нет необходимости в ротации пациента.

8. Активная аспирация жидкости под давлением — 20 мм

рт.ст. пока количество оттекающей жидкости не будет

менее 100 мл в сутки, после чего дренаж может быть удален.

9. Повторное введение 45 мг блеомицетина, если коли­

чество оттекающей по дренажу жидкости больше 100 мл 
в сутки через 72 ч

чено. Важным представляется отсутствие болевого 
синдрома. При внутриплевральном введении блеоми- 
цина концентрация в жидкости в 10— 15 раз больше, 
чем в плазме, так как всасывается системно не более 
45% препарата; эффект блеомицина не столько цито- 
статический, сколько склерозирующий (ожог, утолще­
ние плевры, облитерация плевральной полости). В 
эксперименте на собаках показано, что блеомицин 
вызывает инфильтрацию плевры лейкоцитами на 7-е 
сутки и массивные фиброзные изменения в плевраль­
ной полости на 28-е сутки после его инстилляции, при 
этом само легкое остается интактным [52]. Несколь­
кими рандомизированными исследованиями по срав­
нению эффективности блеомицина с тетрациклином и 
его аналогами установлена равная частота и длитель­
ность ремиссий при значительно меньшем количестве 
побочных реакций в группах с блеомицином [29,37]. 
Основной недостаток блеомицина — дороговизна. 
Использование отечественного препарата блеомице­
тина у больных с карциноматозом плевры показало 
его высокую эффективность (ремиссии достигнуты у 
23 из 24 пациентов) при минимуме токсичны эффектов 
и значительно более низкой стоимости, чем импортные 
аналоги [1].

Необходимо отметить сложность сопоставления ре­
зультатов исследований по анализу эффективности 
облитерирующей терапии в связи с отсутствием стан­
дартизации методики. Критерии эффективности плев­
родеза у разных авторов также отличаются. В частности, 
в одних работах эффект плевродеза оценивается как 
стойкий при длительности ремиссии 1 мес, в то время 
как в других под стойкой ремиссией понимают отсут­
ствие накопление экссудата в течение 6 мес и более.

Технические аспекты инстилляции склерозантов в 
плевральную полость очень важны для достижения 
хорошего результата. В табл.З представлена предло­
женная нами методика плевродеза с использованием 
блеомицетина [1]. Перед введением склерозирующего 
препарата необходимо убедиться, что эвакуация жид­
кости позволила значительно уменьшить одышку. Если 
при этом предполагаемая продолжительность жизни 
не менее нескольких месяцев, больной не истощен и 
pH плевральной жидкости более 7,3, то лекарственный 
плевродез следует считать оправданным. Однако бес­
полезно добиваться облитерации плевральной полости, 
если не удается полностью расправить легкое, что 
может быть вызвано обструкцией крупного бронха 
или ригидностью висцеральной плевры вследствие 
длительного течения карциноматозного плеврита.
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