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Summar y

The paper presents data about the treatment of 223 patients with severe or extremely severe pneumonia, 

including 68 patients with a septic shock. The basic group (112 patients) was treated by plasmapheresis combined 

with cryoplasmatic-antifermentative therapy. The high efficacy of these methods in combination with the basic 

therapy for the elimination of the toxemia syndrome, inflammatory reaction and disseminated intravascular 

coagulation was demonstrated. The complex treatment reduces duration and severity of septic shock caused by 

pneumonia, accelerates the infiltration resolution and increases the survival rate for the patients with severe 

pneumonia.

Р е з юме

В работе приводятся данные о лечении 223 больных пневмониями тяжелого и крайнетяжелого 

течения, у 68 из которых наблюдался инфекционно-токсический шок. В программу лечения основной 

группы (112 пациентов) входили плазмаферез в сочетании с криоплазменно-антиферментной терапией. 

Показана высокая эффективность данной методики на фоне базисной терапии по устранению синдрома 
токсемии, воспалительной реакции, купированию ДВС-синдрома. Лечебный комплекс снижает длительность и 

тяжесть инфекционно-токсического шока при пневмонии, ускоряет ее разрешение, повышает выживаемость 

больных тяжелыми пневмониями.

Проблема лечения тяжелых форм пневмоний ос­
тается актуальной. По данным А.Г.Чучалина [14], 
А.Г.Зиновьева [5], приблизительно у I — 2%  паци­
ентов от общего числа заболевших воспалением легких 
отмечается крайняя степень тяжести течения, а до 5% 
больных переносят пневмонию тяжелого течения.

Несмотря на успехи современной медицины, повсе­
местно в мире отмечается увеличение летальности от 
пневмоний [6,13,14,19,22]. Даже в неосложненных 
случаях пневмококковой пневмонии летальность может 
достигать 17— 18% [15], а при пневмонии, ослож­
ненной респираторным дистресс-синдромом взрослых 
(РДСВ) — 40— 62% [17,20], септическим шоком — 

• 57% [19,20], абсцедированием — 25— 50% [16].
Л Все это обосновывает поиски новых подходов в 

лечении тяжелых форм пневмоний, в том числе ослож­
ненных инфекционно-токсическим шоком. Нами в комп­
лексном лечении тяжелых форм пневмоний широко

используется деблокирование микроциркуляции. Раз­
работка этого метода лечения основана на данных о 
роли нарушений микроциркуляции [2,4,7,12,22] и раз­
вития синдрома диссеминированного внутрисосудис- 
того свертывания [3,9,10,17,18,20] в течении пневмонии, 
а также принципах коррекции этих нарушений при 
гнойно-септических процессах [1,8,11,21].

В работе приведены сведения о 223 больных тяже­
лыми формами пневмоний, находившихся на лечении 
в Алтайском краевом пульмонологическом центре с 
1986 по 1994 г. У 68 больных пневмония осложнилась 
инфекционно-токсическим шоком. По общепринятой 
современной методике лечились 111 (49,8% )  больных 
тяжелыми пневмониями — 1-я группа (сравнения). Во 
2-й (основной) группе, в которую вошли 112 (50,2%) 
больных, применялись также плазмаферез и крио- 
плазменно-антиферментный комплекс. Долевые пнев­
монии были у 85,6% больных 1-й группы и у 92%



больных 2-й группы. Двусторонние пневмонии были у 
23 (20,8%) больных 1-й группы и 20 (17,9%) 2-й 
группы (р>0,2). Крайне тяжелое состояние в 1-й 
группе было у 27 (24,3%) больных, во 2-й группе — 
у 45 (40,2%) больных (р<0,01). Среди осложнений 
следует отметить инфекционно-токсический шок у 
23,4% больных в 1-й группе и у 37,5% — во 2-й 
(/КО,05), острую дыхательную недостаточность (соот­
ветственно у 19,8 и у 22,3%, р>0,05), абсцедирование 
(у 17,1 и у 13,4%, р>0,05), РДСВ (у 3,6% и у 1,8%, 
р>0,05), токсический гепатит (у 5,4% в обеих группах), 
токсический нефрит (у 2,7% в обеих группах), крово­
харканье (у 10,8% и у 4,5%, р>0,05), экссудативный 
плеврит (у 9 %  и у 10,7%, р>0,5), острое и подострое 
легочное сердце (у 5,4% и у 8% , р>0,2), энцефало­
патию с расстройством сознания (у 2,7% в обеих 
группах), токсический энтероколит (у 7,2% и у 4,5%, 
р>0,2). У 63,9% больных 1-й группы и у 52,8% 
больных 2-й группы (р>0,05) были сопутствующие 
заболевания. Верификация возбудителя осуществлена у 
62,5% обследованных больных 1-й группы и у 51,5% 
больных 2-й группы.

Всем больным тяжелой пневмонией назначалась 
общепринятая терапия, включавшая следующие основные 
направления: оксигенотерапию, дезинтоксикационную 
терапию с одновременным устранением волемических 
нарушений, нарушений кислотно-щелочного, белко­
вого и электролитного балансов, антимикробную терапию, 
противовоспалительную терапию, иммунокоррекцию, 
антиоксидантную терапию.

Лечение основной группы больных с тяжелой пневмо­
нией проводилось по разработанной в клинике методике.

У больных с тяжелой пневмонией без явлений шока 
вначале осуществлялась интенсивная терапия по дебло­
кированию микроциркуляции, а затем — поддержи­
вающая терапия по коррекции микроциркуляторных 
нарушений.

Плазмаферез проводился ежедневно или через день 
до устранения или уменьшения интоксикации. На 
курс требовалось от 1 до 8 сеансов плазмафереза. 
Одномоментно эксфузировалось от 600 до 1500 мл 
крови. Объем удаляемой плазмы составлял соответ­
ственно 450— 1000 мл. Восполнение ОЦК во время 
сеанса плазмафереза осуществлялось 0,9% изотони­
ческим раствором хлорида натрия или 5%  раствором 
глюкозы в объеме от 500 до 1000 мл, а при тенденции 
к гипотонии — полиглюкином (450 мл). Пирогенные 
реакции во время плазмафереза отмечены у 13,4% 
больных, гипотензия — у 4,5%.

Криоплазменно-антиферментный комплекс приме­
нялся по методике, разработанной в нашей клинике 
ранее для лечения гнойно-деструктивных заболеваний 
легких [1,10]. Он включал свежезамороженную плазму, 
антиферментные препараты, гепарин. Свежезаморо­
женная плазма переливалась внутривенно струйно 
или быстро капельно по 150— 400 мл в сутки. На 
каждые 100 мл плазмы вводили 2500 ЕД гепарина. 
Гепарин, помимо этого, вводился в подкожную клет­
чатку передней брюшной стенки живота по 5000 ЕД 
через 6 часов. Переливалась также нативная плазма

по 150— 200 мл. Антиферментные препараты (конт- 
рикал) вводились внутривенно по 100 000 ЕД еже­
дневно. В течение 2— 5-х суток переливалось от 200 
до 2000 мл свежезамороженной плазмы, вводилось 
100 000 — 500 000 ЕД контрикала. В  последующем 
криоплазма вводилась по 150— 200 мл с 5000 ЕД 
гепарина от 1 до 5 раз через 2— 3 дня.

Оценка эффективности применения у больных раз­
работанных схем лечения проведена путем сравни­
тельного анализа клинического течения заболевания 
двух групп больных: основной и сравнительной.

Клиническое наблюдение в течение первых 5— 7 
дней лечения показало более эффективное купиро­
вание интоксикации во 2-й группе по сравнению с 1-й. 
Несмотря на то, что при поступлении число больных 
с одышкой в покое во 2-й группе было на 17,2% 
больше, чем в 1-й (/КО,001), к концу недели в каждой 
группе их количество сравнялось. К концу первой 
недели во 2-й группе отмечены реже, чем в 1-й группе, 
общая слабость (на 12,5%, р < 0,01), анорексия (на 
11,3%, /КО,01), повышение температуры тела (на 
11,3%, /КО,01).

В основной группе через неделю почти у половины 
больных (48,7%) кашель прекратился, а в группе 
сравнения он исчез лишь у 10,7% больных (/КО,001). 
В обеих группах имелось достоверное снижение числа 
лиц со слизисто-гнойной мокротой: на 25,9% в основной 
группе (/КО,001) и на 18,1% в группе сравнения 
(/КО,01).

К концу первой недели лечения вазикулярное дыхание 
определялось у больных основной группы чаще на 15,3% 
(/К0,02), ослабленное — реже на 13,2% (/КО,05).

Число больных с высоким уровнем лейкоцитоза 
(больше хЮ 10/л) к концу недели в основной группе 
уменьшилось в 2 раза, а в группе сравнения не 
изменилось. Исчезновение сдвига лейкоцитарной фор­
мулы влево в основной группе отмечено на 6%  чаще, 
чем в группе сравнения (/КО,05). Через 5— 7 дней 
лечения число больных с нормальной СОЭ в основной 
группе было больше на 13,2% (/КО,05) по сравнению 
с группой сравнения. У больных основной группы в 
течение 5— 7 дней отмечалось достоверное улучшение 
биохимических показателей функции печени и почек, 
а у лиц контрольной группы они не изменялись.

У больных основной группы уровень серомукоида 
уменьшился на 0,14 уел. ед. (/К0,01), средних молекул 
— на 0,12 уел. ед. (/КО,05), удельный вес больных с 
высоким уровнем СРВ (4+) — на 40% (/КО,001), с 
умеренным уровнем СРВ (3+) — на 11% (/КО,01). В 
группе сравнения эти показатели не изменились. В 
основной группе в 6 раз больше стало больных с 
отрицательным СРВ.

У больных основной группы через 5— 7 дней после 
лечения в отличие от группы сравнения установлено 
достоверное увеличение общего белка плазмы крови, 
содержания гамма-глобулинов со снижением фракции 
альфа-1 -глобулинов.

Исследования системы гемостаза, проведенные у 
больных тяжелыми пневмониями, в лечении которых 
использовался плазмаферез в сочетании с криоплаз-



менно-антиферментной терапией, свидетельствовали 
о нормализации коагуляционного потенциала крови, 
снижении уровня фибриногенемии и продуктов пара­
коагуляции, восстановлении фибринолиза, уменьше­
нии и/или устранении ДВС-синдрома. Особого вни­
мания заслуживают увеличение АКТ на 10 мин с 88,2 
до 93,3% (/?<0,001), укорочение эхитоксового времени 

.# с 47,2 до 36,6 с (р<0,01), снижение количества рас­
творимых фибрин-мономерных комплексов в 2 раза, 
увеличение частоты отрицательного ортофенантро- 
линового теста на 13,8% (р<0,001), этанолового теста 
на 21% (р<0,05), уровня антитромбина-Ш на 28,9% 
(р<0,05), снижение времени X II-а-зависимого фибри­
нолиза на 25,3 мин (/?<0,01).

В результате проведенного лечения полное клинико­
рентгенологическое выздоровление среди больных основ­
ной группы достигнуто у 75% больных, что на 21,8% 
выше, чем в группе сравнения (/?<0,01). Летальность 
во 2-й группе составила 0,9%, а в 1-й — 8,1%
(р<0,01).

Из 68 больных, поступивших в клинику с пнев­
монией, осложненной инфекционно-токсическим шоком 

£ (ИТШ), у 40 (58,8%) больных были проявления “ран­
него шока” . Это отмечено у лиц, поступивших в 
клинику в первые 72 часа от начала заболевания. В 
клинической картине у них была рефрактерная гипо­
тензия, требовавшая немедленной коррекции. У 28 
(41,2%) больных была клиника “поздних” проявлений 
шока. Эти больные поступили в стационар спустя 72 
часа от начала заболевания. Тяжесть их состояния 
определялась преимущественно полиорганной недос­
таточностью, обусловленной поражением “органов- 
мишеней” .

Лечебная программа “раннего” шока включала: 
госпитализацию в отделение интенсивной терапии, 
обеспечение проходимости дыхательных путей, окси- 
генотерапию, при необходимости ИВЛ, возмещение 
объема циркулирующей крови, стероидную терапию, 

ф вазопрессоры (допамин, норадреналин), интенсивную 
антимикробную терапию.

У больных с “ поздним” шоком основные лечебные 
меры были направлены на устранение острой почечной 
недостаточности, острой дыхательной недостаточности, 
начальных фаз респираторного дистресс-синдрома взрос­
лых. Лечение ДВС-синдрома у больных группы срав­
нения включало общепринятые средства: гепарин, 
дезагреганты (трентал, курантил), антитромботичес- 
кие препараты (тиклопидин).

У больных основной группы с тяжелой пневмонией, 
осложненной ИТШ, программа лечения на фоне базисной 
терапии включала интенсивную терапию по деблоки­
рованию микроциркуляции с применением плазмафе- 
реза и криоплазменно-антиферментного комплекса, а 
затем поддерживающая криоплазменно-антиферментная 

45 терапия.
*  Среди 111 больных 1-й группы с ИТШ было 26 

(24,4%) пациентов. Среди 112 больных основной 
группы с ИТШ было 42 (37,5%) пациента. Через 5— 7 
суток от начала лечения в основной группе стало 
меньше, чем в группе сравнения, больных с темпе-

ратурой выше 38°С на 22,6% (/?<0,005). Во 2-й группе 
не было к этому сроку пациентов с одышкой более 30 
дыханий в мин, а в 1-й группе она осталась у 38%. Во 
2-й группе уменьшение наполовину объема легочной 
инфильтрации отмечено в 75% наблюдений к 6-м 
суткам от начала лечения, а в 1-й группе — в 42%.

Среди больных 2-й группы, в отличие от 1-й, проис­
ходило достоверное улучшение основных показателей 
гемограммы. Так, во 2-й группе число больных с 
количеством лейкоцитов от 4,1х109/л до 11,0х109/л 
стало больше в сравнении с 1-й группой на 22,7% 
(р<0,05), а с выраженным лейкоцитозом — меньше 
на 55,7% (р<0,001). В 1-й группе больных через 5— 7 
дней с момента поступления число пациентов с гемогло­
бином ниже 115 г/л увеличилось в 2 раза и стало больше, 
чем во 2-й группе на 35,9% (р<0,01). Во 2-й группе 
процент больных с нормальной СОЭ (до 15 мм/час) 
возрос на 29,3% (р<0,005), а с высокой (более 31 
мм/час) снизился на 32,3% (/?<0,01). В группе срав­
нения подобных изменений не наблюдалось.

Плазмаферез с криоплазменно-антиферментной тера­
пией способствовал снижению содержания средних 
молекул на 0,22 уел. ЕД (р<0,01), серомукоида на 
0,117 уел. ЕД (р<0,05), частоты отрицательного СРВ 
у 42,3% больных (/?<0,01). В основной группе больных 
достоверно возрастало содержание общего белка. У 
больных пневмонией, осложненной ИТШ, основной 
группы в отличие от группы сравнения наблюдалось 
достоверное снижение уровня билирубина крови, повы­
шение сулемового титра, снижения тимоловой пробы, 
что свидетельствует о позитивном воздействии плаз- 
мафереза и криоплазменно-антиферментного комп­
лекса на функцию печени при пневмонии, ослож­
ненной ИТШ.

В результате проведенного лечения у 92,8% больных 
основной группы наступило полное выздоровление, 
что на 27,4% больше, чем в 1-й группе (р<0,02). 
Летальность в 1-й группе выше, чем во 2-й, на 20,7%
(р<0,02).

Значимое различие по группам имелось в сроках 
стационарного лечения (табл.1). У больных основной 
группы удельный вес лиц, выписанных в сроки до 16 
дней, был на 24,4% больше, чем в группе сравнения. 
Полное разрешение пневмонических инфильтратов

Т а б л и ц а  1

Сроки лечения больных пневм ониям и, осложненны м и  

И ТШ , выписанных из стационара

Койко-день
1-я группа 2-я группа

р

Абс.число % Абс.число %

До 16 0 0 10 24,4 <0,001

17-21 13 15 11 26,8 <0,01

22-30 11 55 3 19,5 <0,01

Более 30 6 30 12 29,3 >0,5

В с е г о... 20 100 41 100



Т а б л и ц а  2

С роки п ол ного  р а зр е ш е н и я  пнев м о ни ческих  инф иль ­
тр ато в  у больны х п нев м о ни ям и , ослож ненны м и ИТШ

Сутки
1-я группа 2-я группа

р

Абс.число % Абс.число %

До 10 0 0 5 15,6 <0,02

11-16 0 0 12 37,5 <0,001

17-21 4 26,7 5 15,6 >0,2

22 и выше 11 73,3 10 31,3 <0,01

В с е г о... 15 100 32 100

без каких-либо остаточных рентгенологических изме­
нений у 53,1% больных основной группы наблюдали 
в течение 16 суток, а у 3 больных в течение 8 суток. 
У больных группы сравнения полное разрешение пнев­
монического инфильтрата отмечено у 73,3% лиц к 
22-м суткам после поступления (табл.2). Средняя 
длительность течения пневмонического инфильтрата 
во 2-й группе составила 17,2±1,2 дня, а в 1-й группе 
26,4±1,9 дня (р<0,001), то есть разрешение пнев­
монии, по рентгенологическим данным, в основной 
группе происходило в среднем на 9,2 дня скорее, чем 
в группе сравнения.

Таким образом, применение плазмафереза и крио- 
плазменно-антиферментной терапии в программе лечения 
тяжелых пневмоний, в том числе осложненных ИТШ, 
способствует:
— купированию синдрома токсемии;
— элиминации из кровяного русла маркеров эндоток­

сикоза, белков “ острой фазы воспаления” ;
—  нормализации показателей клинического анализа 

крови;
— уменьшению коагуляционного потенциала крови, 

устранению продуктов паракоагуляции, восстанов­
лению фибринолитической активности крови, мик- 
ропиркуляции, купированию ДВС-синдрома;

— укорочению течения ИТШ, смягчению его прояв­
лений.
Применение плазмафереза в сочетании с криоплаз- 

менно-антиферментной терапией при пневмониях, ос­
ложненных шоком, снижает летальность и ускоряет 
разрешение самой пневмонии.
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