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Д.В. Лапицкий
ЛЕГОЧНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ: СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ  

К ДИАГНОСТИКЕ, ВОЗМОЖНОСТИ МЕДИКАМЕНТОЗНОЙ КОРРЕКЦИИ
Кафедра военно-полевой терапии ВМедФ в БГМ У

В статье приведены современные взгляды на проблему развития, особенности клинического проявления, диагности­
ки синдрома легочной гипертензии. Дана сравнительная оценка эффективных современных методов медикаментозной 
коррекции.

Л егочная гипертензия (ЛГ) достаточно часто 
развивается при различных заболеваниях и 

оказывает существенное влияние на ф ункциональ­
ное состояние правого желудочка (ПЖ) сердца. В ди­
агностике Л Г  существуют объективные трудности. Но 
ее наличие зачастую не учитывается врачом в про­
цессе ведения больного. Л Г  и правожелудочковая 
недостаточность (ПЖН) имеют важное прогностичес­
кое значение у больных с ишемической болезнью  
сердца, пороками сердца, хронической обструктив- 
ной болезнью легких (ХОБЛ), первичной ЛГ. Поэтому 
своевременное выявление и адекватная коррекция 
Л Г  и ПЖН способны улучшить качество жизни и про­
гноз у таких пациентов. Самой частой причиной Л Г  и 
ПЖН является различная патология левых отделов 
сердца, приводящая к повышению давления в ле ­
вом предсердии (более 80% всех случаев). Вторая 
по частоте причина -  хронические заболевания ле г­
ких (до 15%). Заболевания, ведущие к нарушению 
эффективности легочной вентиляции и вызывающие 
гипоксемию: кифосколиоз, нервно-мышечные забо­
левания, синдром сонных апноэ и др.,-занимают тре ­
тье место в развитии Л Г  (до 5%). На долю ЛГ, развив­

шейся в результате тромбоэмболических поражений 
и врожденных пороков сердца, приходится менее 1% 
[2,3].

О пределение ЛГ. Среднее давление в легочной 
артерии (ЛА) составляет 9-15 мм рт.ст. Соотношение 
систолического и диастолического давлений в Л А - 
25/10 мм рт.ст.

Л Г  -  это повышение давления в системе ЛА. Д и­
агноз Л Г  устанавливается при:

А) среднем  давлении в ЛА  более 25 мм рт.ст. в 
покое и более 30 мм. рт.ст. при физической нагрузке 
(при прямом измерении давления в легочной арте­
рии путем катетеризации правых отделов сердца).

Б) си столи че ском  давлении в ЛА  более 35 мм 
рт.ст. (при допплерографическом измерении скорос­
ти систолического потока через трехстворчатый кла­
пан) [1,3,9].

Э ти ологи я  Л Г  отражена в клинической  класси­
фикации, принятой ВОЗ в 1998г. (табл. 1) [3].

С клинической точки зрения следует проводить 
различия между:

• Острой и хронической ЛГ,
• Прекапиллярной и посткапиллярной ЛГ,
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• Первичной и вторичной ЛГ.
Выделяют следующие п а то ге н е ти чн ски е  в а р и ­

анты Л Г  1]:
1. Гиперкинетический, сопровождающийся увели­

чением объема крови, проходящей через легкие: де ­
фекты межпредсердной и м ежжелудочковой пере­
городок.

2. Пассивный, сопровождающийся повышением 
давления в венозном русле легких и левых отделах 
сердца: ИБС, пороки митрального и аортального кла­
панов.

3. Облитерирующий, сопровождающ ийся редук­
цией капиллярного русла
из-за длительного течения 
воспалительного процесса 
и развития склеротических 
изменений:болезни легоч­
ной паренхимы, болезни 
соединительной ткани.

4. Обструктивный, про­
являю щ ийся за купор кой  
сосудов легких: эмболии.

5. В а зо к о н с тр и к то р - 
ный, в основе которого ле ­
жит спазм прилегающих к 
а льв е о ла м  ка п и лля р о в  
при снижении вентиляции 
а льв ео л: нервно-м ы ш еч­
ные расстройства, дефор­
мации грудной клетки.

Если давление в ЛА по­
вышается постепенно, то 
развивается гипертрофия 
мышечного слоя стенки ЛА 
и ПЖ . В результате  этого 
ПЖ  приобретает способ ­
ность преодолевать си сто ­
ли ч е с к о е  давление в ЛА  
выше 80-100 мм рт.ст. при 
условии его адекватного  
кровоснабжения. Если же 
гипертрофия ПЖ недоста­
точна или вообщ е о тс у т ­
ствует, а Л Г  развивается 
быстро, то ПЖН может воз- 
н и кн уть  при повы ш ении 
систолического  давления 
уже до 70 мм рт.ст. Причи­
ной ПЖ Н всегда я в ля е т­
ся Л Г  [4,5,6].

Развитие Л Г  сопровож­
дается структурны м и и з ­
менениями легочного  со ­
судистого  русла, которые 
со временем стан овятся  
необратимыми. Гистопато- 
л о ги ч е с к и е  изменения в 
сосудах при Л Г  подразде­
ляю т на 6 степеней тяж ес­
ти (табл. 2) [1,3].

Первые к л и н и ч е с к и е  
признаки Л Г  появляю тся
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при повышении артериального давления в ЛА  в 2 
раза и более по сравнению  с нормой. Основны е 
субъективные проявления Л Г  практически одинако­
вы при любых этиологических формах этого синдро­
ма:

1. Одышка -  наиболее ранняя и частая жалоба 
больных, вначале при физической нагрузке, а далее 
и в покое.

2. Слабость, повышенная утомляемость.
3. Обмороки при физической нагрузке (обуслов­

лены гипоксией мозга в результате неспособности 
левого желудочка адекватно увеличить сердечный

Таблица 1
Классификация легочной гипертензии (ВОЗ, 1998г.)

Формы Л Г Клинические состояния

1. Артериальная ЛГ
1. Первичная:
2. Вторичная:

Семейная, спорадическая
а) системные заболевания соединительной ткани
б) врожденные пороки сердца (системно-легочные шунты)
в) портальная гипертензия
г) ВИЧ-инфекция
д) лекарственные и токсические воздействия
е) персистирующая ЛГ новорожденных
ж) другие причины ЛГ

II. Венозная ЛГ:

1. Нарушение наполнения левого желудочка (миксома левого 
предсердия)
2. Поражения клапанного аппарата сердца (митральные 
пороки)
3. Эксцентрическая компрессия центральных легочных вен: 
фиброзирующий медиастинит, аденопатия, опухоли
4. Легочная веноокклюзионная болезнь
5. Другие (левожелудочковая недостаточность, 
констриктивный перикардит и др.)

III. ЛГ,
ассоциированная с 
патологией 
дыхательной 
системы и/или 
гипоксемией

1. Хронические неспецифические заболевания легких
2. Интерстициальные заболевания легких
3. Обструктивное апноэ сна
4. Альвеолярная гиповентиляция
5. Высокогорная ЛГ
6. Неонатальные поражения легких
7. Альвеолярно-капиллярная дисплазия

IV. Л Г  вследствие
1. Тромбоэмболическая обструкция проксимальных легочных 
артерий

хронических 
тромботических 
или эмболических 
заболеваний:

2. Обструкция дистального русла легочных артерий
а) легочные эмболии (тромбы, опухоли, паразитарные 
заболевания, инородные тела)
б) тромбоз in situ
в) серповидно-клеточная анемия

V. Л Г  вследствие 
заболеваний, 
поражающих сами 
легочные сосуды

1. Воспалительные заболевания: шистосомоз, саркоидоз, 
другие
2. Легочный капиллярный гемангиоматоз

Таблица 2
Классификация гистопатологических изменений, происходящих в сосудах малого круга 

кровообращения, при развитии легочной гипертензии

Степень Определение
1 Гипертрофия и гиперплазия медии
II Гиперплазия интимы
III Фиброз интимы с начинающимся сужением просвета сосуда
IV Поражения с тонкостенными расширениями (дилятациями) сосудов
V Ангиоматозные поражения
VI Фибриноидный некроз некротизирующий васкулит
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выброс).
4. Боли в области сердца постоянного характера 

(в результате относительной коронарной недостаточ­
ности).

5. Кровохарканье -  достаточно частый симптом 
повышения ЛГ.

6. Охриплость голоса развивается при сдавлении 
левого возвратного нерва расширенной легочной 
артерией.

7. Боли в области печени, стоп и голеней (при раз­
витии сердечной недостаточности).

При объективном исследовании обнаруживается 
цианоз, набухание шейных вен, расширение правой 
границы сердца. При длительном существовании Л Г  
дистальны е фаланги пальцев приобретаю т форму 
«барабанных палочек», а ногти -  вид «часовых сте­
кол». При аускультации сердца выявляются харак­
терные признаки ЛГ: синусовая тахикардия; акцент 
(расщепление) второго тона над легочной артерией; 
систолический шум над областью мечевидного отро­
стка, усиливающийся на вдохе (симптом Риверо-Кор- 
валло); признак относительной недостаточности трех­
створчатого клапана и формирующийся в связи с вы­
раженной гипертрофией миокарда правого ж елудоч­
ка. В более поздних стадиях Л Г  может быть диасто­

лический шум во втором межреберье слева, обус­
ловленный относительной недостаточностью клапа­
на ЛА при ее расширении (шум Грехема-Стилла). Па- 
тогномоничными признаками Л Г  являются гипертро­
фия и дилятация ПЖ и правого предсердия.

В клинической картине Л Г  могут наблюдаться ги ­
пертонические кризы в системе ЛА. Основные кли­
нические проявления криза: резкое удушье чаще ве­
чером или ночью; сильный кашель иногда с мокро­
той и примесью крови; ортопное; резко выраженный 
общий цианоз; возбуждение; частый слабый пульс; 
выраженная пульсация a. pulmonalis во втором меж­
реберье; пульсация правого желудочка в эпигастрии; 
акцент второго тона на ЛА; набухание и пульсация 
шейных вен; выделение большого количества свет­
лой мочи с низкой плотностью после окончания кри­
за; появление гепато-ю гулярного рефлекса. С ле д у ­
ет помнить, что признаки основного заболевания 
м огут дополн ять  клиническую  картину у кон кр ет­
ного больного  [2,4,5,6].

Для ха р а ктер и сти ки  тяж е сти  Л Г  и сп ользуе тся  
функциональная классификация Нью-Йоркской ас­
социации сердца (NYHA), приведенная в таблице 3 
[3,9].

Разбирая проблему Л Г  следует отдельно остано­
виться на понятии ле гоч ­
ного сердца.

Н азв ание  л е г о ч н о г о  
с е р д ц а (Л С ) носят и зо ли ­
рованные или преим ущ е­
ственны е изменения пра­
вых отделов сердца в виде 
гипертрофии и дилятации, 
развившиеся в результа ­
те Л Г  вследствие:

1. заболеваний брон­
хов и легких;

2. пораж ений  л е г о ч ­
ных сосудов;

3. состояний, связан ­
ных с наруш ением  д в и ­
жения грудной кле тки  и 
п о следую щ и м  р а з в и ти ­
ем гипоксем ии.

В клинической практи­
ке наиболее применима 
классификация ЛС, пред­
ложенная Вотчалом (таб ­
лица 4) [2].

Д и а г н о с ти к а  Л Г  
[2,7,9]

1. Рентгенологическое 
и ссле д о в а н и е  ор га н ов  
грудной клетки позволяет 
выявить расширение ство­
ла  Л А  и корней л ё гк и х , 
увеличение правого пред­
сердия. Рентгенологичес­
ким признаком Л Г  счита ­
ют та к ж е  расш ирение 
правой нисходящей ветви 
ЛА более 16-20 мм.

Таблица 3
Функциональная классификация тяжести легочной гипертензии (NYHA).

Классы ЛГ Клиническая характеристика

Класс 1 Больные с ЛГ без ограничения физической активности. Обычная физическая активность не 
вызывает появление одышки, слабости, боли в грудной клетке, головокружения.

Класс II
Больные с ЛГ, приводящей к некоторому снижению физической активности. В покое они ощущают 
себя комфортно, однако обычная физическая активность сопровождается появлением одышки, 
слабости, боли в грудной клетке, головокружения.

Класс III
Больные с ЛГ, приводящей к выраженному ограничению физической активности. Небольшая 
физическая активность вызывает появление одышки, слабости, боли в грудной клетке, 
головокружения.

Класс IV
Больные с ЛГ, неспособные выполнять любую физическую нагрузку без перечисленных симптомов. 
Одышка или слабость могут присутствовать даже в покое, дискомфорт возрастает при минимальной 
нагрузке.

Таблица 4
Клиническая классификация легочного сердца

Течение Компенсация Механизм
развития Клиника

Острое легочное сердце 
(развивается в течение 
часов, дней)

-Декомпенсированное -Васкулярный
-Бронхолегочный

-ТЭЛА
-пневмоторакс, 
-пневмомедиастинум 
-тяжелый приступ бронхиальной 
астмы
-распространенная пневмония

Подострое легочное 
сердце(развивается в 
течение нескольких 
недель, месяцев)

-Компенсированное, 
-Декомпенсированное по 
правожелудочковому типу

-Васкулярный
-Бронхолегочный
-Торако-
диафрагмальный

-повторные мелкие 
тромбоэмболии 
-повторные тяжелые приступы 
бронхиальной астмы 
-раковый лимфангиит легких 
-хроническая гиповентиляция 
центрального и 
периферического 
происхождения

Хроническое легочное 
сердце(развивается в 
течение лет)

-Компенсированное
-Декомпенсированное

-Васкулярный
-Бронхолегочный
-Торако-
диафрагмальный

-первичная легочная
гипертензия
-артерииты
-повторные эмболии
-резекция легкого
-обструктивные процессы в
легких
-рестриктивные процессы в 
легких
-поликистоз легких 
-деформация грудной клетки 
-плевральные шварты, 
ожирение
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2. ЭКГ может быть изменена в результате ЛГ, по­

ворота сердца и его диспозиции из-за эмфиземы лё г­
ких, изменения газового состава крови, ишемии ми­
окарда, м етаболических наруш ений. С ле дуе т по­
мнить, что нормальная ЭКГ не исклю чает ЛГ. При­
знаки гипертрофии миокарда ПЖ делят на:

• Прямые: RV1> 7мм; RV1/SV1>1,0; RV1+ RV5> 10,5мм; 
неполная блокада правой ножки пучка Гиса и по­
здний Rv1>15mm ; признаки перегрузки миокарда ПЖ 
в V j -V j , наличие QRV1.

■ Косвенные (появляются в ранней стадии и часто 
обусловлены изменением положения сердца): Rv5< 
5 мм; SV5>5 м м ; Rv5/Svs<1,0; неполная блокада пра­
вой ножки пучка Гиса и поздний Rv1<10mm; полная 
б ло ка д а  правой нож ки  пучка Гиса и поздний  
Rv1<15mm; отрицательны е зубцы TV15; Sv1<2mm; РМ| 
pulmonale >2мм; S-тип ЭКГ; отклонение электричес­
кой оси вправо (а>+ 110°).

3. Лабораторные данные зависят от проявлений 
основного заболевания. При Л Г  может быть эритро- 
цитоз и повышенное содержание гемоглобина, ги­
перкоагуляция, повышение СОЭ.

4. К атетеризация полостей  сердца . «Золоты м  
стандартом» в диагностике лёгочной гипертензии яв­
ляется катетеризация ЛА через вены большого кру­
га кровообращения катетером Сван-Ганца с после­
дующей прямой манометрией. При этом оценивает­
ся давление в ЛА и давление заклинивания лёгоч­
ных капилляров. По сочетанию этих параметров мож­
но дифференцировать артериальную и венозную ЛГ. 
Однако катетеризация полостей сердца является ин­
вазивной процедурой, требует специального обору­
дования и навыков, а также может вызвать опреде­
ленные осложнения. Поэтому проводится в основ­
ном для мониторинга состояния больных в критичес­
ких состояниях. Косвенно давление в ПЖ можно оце­
нить по показателям центрального венозного дав ­
ления (ЦВД), которое измеряется после катетериза­
ции подключичной вены. При наличии ПЖН ЦВД пре­
вышает 120 мм водного столба.

5. Эхокардиография (Эхо-КГ). Метод прямой ка­
тетеризации правых отделов сердца недоступен в 
широкой клинической практике. Поэтому с целью 
выявления, ориенитировочной  оценки степени Л Г  
и сократительной  функции ПЖ использую т метод 
доплер-эхокардиограф ии. Эхо -К Г позволяет такж е 
установить пороки развития сердца и его клапанов, 
определить неравном ерность сокращения стенок 
желудочков, оценить систолическую (фракция выб­
роса) и диастолическую функции миокарда. Получен­
ная информация полезна не только для оценки сте­
пени ЛГ, но и для проведения диф ференциальной 
диагностики.

Оценка степени Л Г  проводится на основании дан­
ных допплер-эхокардиографии. При этом определя­
ется скорость систолического потока крови через 
трикуспидальный клапан. Затем рассчитывается уро­
вень систолического давления по модифицирован­
ной формуле Бернулли: 4xV2 + ДПП, где V -  скорость 
систолического тока крови через трикуспидальный 
клапан (м/с); ДПП -  давление в правом предсер­
дии. ДПП оценивается по способности нижней полой

вены спадаться на вдохе. При спадении более 50% 
этот показатель принимается равным 5 мм рт.ст. При 
спадении менее 50% -  15 мм рт.ст.

Сократительная способность ПЖ достоверно оп­
ределяется то лько  методом радионуклидной вент­
рикулографии. Эхокардиографически этот показа ­
тель может быть оценен косвенно по систолической 
экскурсии трикуспидального  кольца в четы рехка ­
мерной проекции. Также на Эхо-КГ определяю т на­
личие гипертрофии и дилятации ПЖ , парадоксаль­
ный характер движения м ежжелудочковой перего­
родки (влево при систоле правого желудочка), со ­
стояние клапанов, наличие патологических регурги- 
таций.

6. Р ади он уклидн ая  в е н тр и куло гр а ф и я  п р о в о ­
дится с использованием  Э9тТс. П озволяет ви зуа ль ­
но обследов ать камеры сердца и м агистральны е 
сосуды , провести  до стов ер н ую  о це н ку  с о к р а ти ­
те л ь н о й  с п о со б н о с ти  м иокарда  ж е л уд о ч к о в . В 
п о л ь з у  Л Г  с в и д е те л ь с тв у е т  с н и ж е н и е  ф р а кц и и  
выброса правого ж елудочка < 40%, особенно при 
ф изической нагрузке.

7. Ангиопульмонография выполняется путем ка­
тетеризации полостей сердца и введении контраста 
в легочную артерию или ее ветвь. Применяется для 
уточнения диагноза, характера изменений сосудов 
легких и выбора рационального метода лечения.

8. О ткры тая биопсия ле гких . О ткры тая (т.е. со 
вскрытием грудной клетки) биопсия легких -  метод, 
позволяющий получить ткань легкого  с его сосуда­
ми для микроскопического изучения. Применяется 
в тех случаях, когда установить причину развития Л Г  
после проведения полного обследования не удалось 
(в основном при первичной ЛГ). Открытая биопсия 
легких также используется при отборе больных на 
операцию (пересадка комплекса «сердце-легкие»).

Течение Л Г  существенно зависит от течения ос ­
новного заболевания. Основные осложнения, свой­
ственные непосредственно ЛГ, следующие:

• Правожелудочковая недостаточность (острая, 
хроническая) с развитием недостаточности трикус ­
пидального клапана, застоем крови в большом кру­
ге кровообращения с увеличением печени, развити­
ем, асцита, периферических отеков.

• Дистрофические изменения внутренних орга ­
нов в результате гипоксемии вследствие увеличения 
шунтирования крови в сосудах легких.

• Нарушения системной гемодинамики с разви­
тием артериальной гипотензии, обморочных состоя­
ний из-за снижения сократительной функции левого 
желудочка в результате межжелудочкового взаимо­
действия, прогрессирующей дистрофии миокарда.

• Стенокардия Катча: постоянный болевой синд-

Таблица 5
Дозы антагонистов кальция 

в зависимости от уровня давления в ЛА

Препарат Начальная 
доза, мг

Прирост дозы 
каждые 3 -5  

дней, мг

Суточная доза, мг 
(СДЛА<50 
мм рт. ст.)

Суточная доза, мг 
(СДЛА 5 0 -100  

мм рт. ст.)

Суточная доза, 
мг (СДЛА>100 

мм рт. ст.)
Нифедипин
(пролонгированные
формы)

20-40 На 20 40 -60 80-120 120-180

Исрадипин 2.5 -5 На 2 .5 -5 7.5 -10 10-12.5 12.5-15
Амлодипин 2.5 -5 На 2.5 10 12.5 15
Лацидипин 2 -4 На 2 4 4 -8 8
Дилтмазем 30-60 На 30 120-180 180-240 240-360
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ром в области сердца в результате относительной 
коронарной недостаточности из-за гипертрофии ми­
окарда ПЖ.

• Застойная пневмония, экссудативный плеврит, 
гемодинамический отек легких в результате депо­
нирования крови в легочных сосудах при снижении 
сердечного выброса, присоединением инфекции. Эти 
осложнения наиболее характерны для венозной ЛГ.

• Тромбозы глубоких вен нижних конечностей и 
таза с последующим развитием ТЭЛА в результате 
снижения скорости кровотока. Тромбоз in situ -  об­
разование тромбов в самих сосудах легких при зна­
чительной ЛГ, сопровождающейся замедлением кро­
вотока.

• Стрессовые язвы желудка и/или двенадцати­
перстной кишки с возможными кровотечениями в 
ЖКТ.

• С кло н н ость  к частым легочны м  инфекциям  
(бронхитам и пневмониям).

П рогноз Л Г  определяется характером  течения 
основного  заболев ания .

Принципы лечения Л Г  [4,5,7,8,9].
I. Лечение основного заболевания, приведшего к 

развитию Л Г  (если это возможно).
II. Оксигенотерапия. Использование кислорода 

приводит к снижению давления в малом круге кро­
вообращения. Также снижается гипоксемия, которая 
приводит к развитию тканевой гипоксии с последу­
ющей дистрофией органов и тканей.

III. Использование препаратов, понижающих дав­
ление в малом круге кровообращения: периферичес­
кие вазодилятаторы  (антагонисты Са, антагонисты 
рецепторов эндотелина), простагландины (эпопрос- 
тенол, илопрост), ингаляция оксида азота.

IV. Антикоагулянтная терапия.
V. Лечение диуретиками.
VI. Использование сердечных гликозидов.
VII. Лечение вторичного эритроцитоза осуществ­

ляется кровопусканиями. Показание -  гематокри^ 
более 65%.

Центральное место в лечении непосредственно 
Л Г  занимает терапия, направленная на сниж ение  
давления в малом круге кровообращения с целью 
предотвращения ремоделирования легочны х сосу­
дов, а также антикоагулянтная терапия, недопуска­
ющая развития эмболии легочных сосудов.

Основные группы препаратов для лечения ЛГ.
1. Антагонисты  кальци я . Препараты группы ни- 

федипина (дигидроперидины ) обладаю т наиболее 
выраженным действием  на гладкую  м ускулатуру 
легочных сосудов. С целью длительного приема на­
значают дигидропиридины III поколения -  амлоди- 
пин, исрадипин, лацидипин, обладающие исклю чи­
тельное высоким сродством к гладкой мускулатуре 
легочных сосудов, превышающим таковое у нифе- 
дипина. Отсутствие выраженных побочных реакций 
препаратов позволяет назначать их в довольно вы­
соких дозах и достигать  сущ ественного снижения 
среднего давления в ЛА, регрессии гипертрофии и 
дилатации ПЖ . В случаях выраженной тахикардии 
при Л Г  применяют дилтиазем, который обладает бо­
лее слабым вазодилатирующим действием по срав­

нению с дигидропиридинами. Верапамил не должен 
применяться для терапии больных с ЛГ, так  как вы­
зывает лишь незначительное снижение давления в 
ЛА, но обладает выраженным отрицательным инот- 
ропным эффектом. Терапия антагонистами кальция 
показана  пациентам соответствую щ им критериям 
ФК 1-11 (NYHA).

Общие правила назначения антагонистов  ка ль ­
ция при ЛГ:

I. Оценить возможный эффект от назначения пре­
паратов этой группы путем проведения «острой» про­
бы с нифедипином и оценить ответ на его прием по 
критериям ответа:

1. снижение легочного сосудистого сопротивле­
ния более чем на 30%;

2. снижение легочного сосудистого сопротивле­
ния более чем на 20%, с падением отношения его к 
общему сосудистому сопротивлению;

3. повышение сердечного выброса более 10% 
вместе с таким же уменьшением среднего давления 
в ЛА;

4. снижение легочного сосудистого сопротивле­
ния более чем на 30% в сочетании с более чем 10% 
снижением давления в ЛА.

II. Дозу препаратов следует титровать, начиная с 
небольш их дозировок и, постепенно увеличивая, 
довести до максимально переносимой (табл. 5).

III. Подбирать дозу препарата необходимо с уче­
том уровня давления в ЛА (табл. 5).

IV. Дифференцированно подходить к возникаю ­
щим побочным эффектам : системную гипотонию  и 
выраженную тахикардию следует отнести к серьез­
ным побочным реакциям , требую щ им коррекции 
дозы. Покраснение конечностей, лица, чувство жара, 
отеки лодыжек, не должны вызывать серьезного бес­
покойства.

V. Заметное клиническое улучшение ожидается 
через 3 - 4  недели.

Важно подчеркнуть, что терапию антагонистами 
кальция следует начинать под строгим  гем один а - 
мическим контролем  только больным с Л Г, о твеча ­
ющим на применение вазодилататоров. Пациенты, 
наилучшим образом реагирующ ие на назначение 
антагонистов кальция демонстрируют снижение дав ­
ления в легочной артерии и легочного сосудистого 
сопротивления, близкое к 50%, а часто и до нормаль­
ного уровня. У пациентов ФК 1-11 (NYHA) с отрицатель­
ной острой пробой успех назначения в а зо ди ла та - 
тора м аловероятен и может вызвать побочные эф ­
фекты . П ациентам , не удовлетворяю щ им  п р и в е ­
денным критериям антагонисты  кальция абсолю т­
но противопоказаны .

2. А н ти к о а гуля н ты . Л Г  сопровож дается гипер­
коагуляцией и снижением фибринолитического по­
тенциала, что объясняет высокую частоту вы явле­
ния тромботических поражений легочны х сосудов у 
больных с этой патологией. Высокое легочное сосу­
дистое сопротивление и низкий сердечный выброс 
приводят к резкому снижению скорости кровотока,
а, следовательно, к повышению вероятности тром ­
боэмболических осложнений. Стартовая доза в а р ­
ф арина составляет 2,5 -  5 мг. Дальнейший режим
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дозирования устанавливается индивидуально под 
контролем международного нормализованного о т­
ношения (МНО) до уровня 2 - 3 .  Полная доза пре­
парата должна даваться один раз после вечернего 
приема пищи. Наиболее частые побочные эффекты 
варфарина -  это кровоточивость, редко диарея, по­
вышение активности  ферм ентов печени, экзем а, 
васкулиты, выпадение волос. Все пациенты  с пер ­
вичной Л Г  или тр о м б оэм б о личе ско й  форм ой Л Г  
долж ны  д ли те ль н о  приним ать варфарин. Раннее 
начало такой терапии у больны х с первичной Л Г  
является решающим фактором благоприятного про­
гноза. При д р уги х  ф орм ах Л Г  варф арин с ле д уе т 
назна чать то ль к о  при о тсутств и и  пр о ти в о п о ка за ­
н и й .

В качестве альтернативы варфарину у ряда па­
циентов с Л Г  с повышенным риском кровотечений 
или не переносящих этот препарат ранее предлага­
лось использовать небольш ие дозы гепарина (до 
15 ООО -  20 ООО ЕД в сутки) до повышения активи­
рованного частичного тром бопластинового време­
ни в 1,5 -  1,7 раза по сравнению с исходным уров­
нем. В последние годы успешно внедрен в клини­
ческую  практику новый класс ан тикоагулянтов  -  
низкомолекулярные гепарины. Это фрагменты стан­
дартного гепарина с молекулярной массой от 1000 
до 10 ООО дальтон. Изменение молекулярной мас­
сы сущ ественно изм енило ф арм акокинетику пре­
паратов: больш инство белков плазмы крови с ними 
не связываются, что выражается в отличной биодо­
ступности при применении низком олекулярны х ге- 
паринов в небольш их доза х и «предсказуем ости» 
а н ти к о а гуля н тн о го  эф ф екта  при ф иксирован ной  
дозе .

Важно помнить о возм ожности назначения д е - 
за гр ега н тов  у больных с ЛГ. Наиболее популярным 
препаратом из этой группы является аспирин (кис­
лота  ацети лса ли цилова я), простой в применении 
препарат, назначение которого не сопряжено с не­
обходимостью лабораторного контроля. Предпочти­
тельно использование специальной формы аспири­
на, покры той киш ечн о -р аствор и м ой  о боло чко й , 
высвобождаемой в щелочной среде кишечника, что 
сводит к минимуму риск ульцерогенного эффекта. 
Другой формой ацетилсалициловой  кислоты явля ­
ется комбинированный препарат “К ардиом агнил", 
состоящий из 75 мг ацетилсалициловой кислоты и 
150 мг гидроксида магния, обладающего антацид- 
ными свойствами. Современные дозировки и низ­
кий спектр побочных эффектов позволяю т рассмат­
ривать кардиомагнил как один из наиболее пред­
почтительны х препаратов для лечения данной па­
тологии.

3. П ростаглан дины . Это мощные эндогенные ва- 
зодилататоры  с целым спектром  дополнительны х 
эффектов: антиагрегационным, антипролифератив- 
ным и цитопротективным, которые по сущ еству на­
правлены на предотвращение ремоделирования ле ­
гочных сосудов: уменьшение повреждения эндоте­
лиальны х клеток и гиперкоагуляции. Терапия про- 
стагландинами показана  пациентам, относящимся 
к ФК III-IV  (NYHA), отрицательной острой пробой с

вазодилататором . Причем эта терапия не долж на 
прекращаться из-за  риска синдрома отмены.

Простагландины  инактивирую тся в кислой сре­
де ж елудка, поэтому изначально они применялись 
в виде постоянной внутривенной инфузии Э попр о - 
с те н о л  -  форм а вн утр и вен н ого  п р о ста ц и кли н а . 
Имеет короткий период полужизни (около 5 мин), 
увеличивает сердечный выброс и уменьшает ле гоч ­
ное сосудистое сопротивление, а при длительном  
применении улучшает качество жизни больных с ЛГ, 
увеличивая их толерантность к физическим нагруз­
кам. После постановки катетера инфузию начина­
ют со стартовой дозы 2 нг/кг/м ин и увеличиваю т 
на 2 нг/кг/м ин через 15 мин под контролем состо ­
яния (появление побочных эффектов, уменьшение 
систем ного давления, тахикардии). М аксим ально 
переносим ая д о за -4  н г/к г/м и н . Э ф ф е к ти в н о с ть  
препарата оценивают по динамике давления в ле ­
гочной артерии.

Инфузионная терапия эпопростенолом с приме­
нением центрального катетера чрезвычайно доро­
гостоящая (до 60 тыс. долларов США в год). В стра­
нах СНГ более доступным является простаглан дин  
Е± (альпростадил, вазапростан). Препарат облада ­
ет очень коротким периодом полужизни -  около 3 
мин. 90% простагландина Е1 инактивируется в ле г ­
ких, поэтому в большой круг кровообращения при 
внутривенном введении он поступает в крайне ма­
лых концентрациях, не вызывая системной гипото­
нии. Стартовая доза препарата составляет 5 - 1 0  
нг/кг/м ин, затем ее постепенно увеличиваю т до 30 
нг/кг/м ин. В настоящее время такж е применяются 
и ло п р о с тд л я  внутривенного, ингаляционного и пе- 
рорального назначения, тр е п р ости н и л  для подкож ­
ного и внутривенного введения и б е р а п р о с т для 
приема per os.

4. Ан тагонисты  рецепторов эн до те лин а . Эндо- 
телин-1  (ЭТ-1) -  мощный вазоконстриктор эндоте ­
лиальн ого  происхождения, обладаю щ ий пролиф е ­
ративным и профибротическим эффектами, играет 
важную патогенетическую роль в развитии ЛГ. Его 
уровень в крови повышен у больных при всех ф ор­
мах ЛГ. Оправдан интерес исследователей к препа- 
ратам-антагонистам рецепторов эндотелина.

Б озентан  -  специфический антагонист рецепто­
ров ЭТ-1 -  блокирует его связывание с рецептора­
ми. Эти воздействия приводят к уменьшению вос­
палительны х реакций, предотвращ аю т увеличение 
проницаемости легочны х сосудов, развитие фибро­
за, ремоделирования легочны х сосудов. Бозентан 
рекомендуется для лечения больных с легочной ар­
териальной гипертензией ФК III-IV  по Ы УНАдля улуч ­
шения ф изической активности и зам едления тем ­
пов прогрессирования заболевания.

Бозентан следует назначать в стартовой  дозе
62,5 мг 2 раза в день. Через 4 недели терапии доза 
возрастает до 125 мг 2 раза в день. Препарат име­
ет биодоступность 50%, которая не изменяется под 
воздействием приема пищи. М аксимальная концен­
трация в плазме достигается через 3 -  5 ч после 
приема дозы и стабилизируется через 3 - 5  дней 
лечения. В результате метаболизма в печени бозен-
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тан превращается в три активных метаболита, каж­
дый из которых обеспечивает до 20% его фармако­
логической активности. М етаболиты экскретирую т- 
ся с желчью. Только 3% препарата выводится в не­
измененном виде с мочой. Из побочных эффектов 
следует отм етить геп ато токсичн ость  и те р а тоге н - 
ность. У 11% больных возникает повышение АЛТ и 
ACT более чем в 3 раза по сравнению с нормой. По­
этом у реком ендуется м ониторное наблю дение за 
уровнем печеночных ферментов и билирубина еже­
месячно.

5. О кси д  а зота  и его  а н а ло ги . Оксид азота -  
мощный вазодилататор , селективно действую щ ий 
на сосуды малого круга кровообращения. В настоя­
щее время и н га ля ц и о н н ы й  о к си д  а зо та  широко 
применяется при различны х форм ах ЛГ. Описаны 
случаи эф ф ективного  и безопасного  применения 
длительны х ингаляций оксида азота до 1,5 ле т при 
тяж елой ЛГ, прежде всего у больны х с первичной 
ЛГ. Д иф фундируя через альвеолярную  мембрану, 
оксид азота попадает в гладкомышечные клетки ре­
зистивны х сосудов, повышая уровень цГМ Ф . Пос­
ледний за п уска е т каскад реакций приводящ их к 
сниж ению  тонуса  гладкой  м ускулатуры  сосудов . 
Затем оксид азота поступает в системный крово­
ток, где инактивируется путем связывания с окси- 
гем оглобином  и образования м етгем оглобина и 
нитратов. Для лечения Л Г  возм ожно и спользова ­
ние субстрата для синтеза N0 L-ар ги н и н а  и и н ги ­
биторов ф осф одиэстер а зы .

С и лден а ф и л -  селективный ингибитор цГМ Ф -за - 
висимой ф осф одиэстеразы . Предотвращ ая де гр а ­
дацию цГМ Ф, вызывает снижение легочного сосу­
дистого сопротивления и перегрузки правого ж елу­
дочка. К настоящему времени уже накоплен мате­
риал, демонстрирующий хорошую переносимость и 
эф ф ективность  силденаф ила  у больны х с Л Г  раз­
личной этиологии. Силденафил применяют в разо­
вых дозах 25 -  100 мг 2 -  3 раза в день. Препарат 
переносится хорошо, побочные действия не выра­
жены.

Данные о применение нитратов как донаторов 
N0 для лечения Л Г  в настоящее время противоре­
чивы.

6. Д и ур ети ки  (салуретики и антиальдостероно-

вые препараты) использую тся при развитии право­
желудочковой недостаточности. При проведении ди ­
уретической терапии следует стрем иться к ув е ли ­
чению суточного диуреза до 2 литров (в условиях 
ограничения потребления жидкости и соли) и к ежед­
невному снижению массы тела на 500-750 г.

7. Сердечны е гли кози ды  целесообразно приме­
нять в случае выраженной правожелудочковой не­
достаточности (фракция выброса менее 40%, выра­
женные отеки, увеличение размеров печени, набу­
хание шейных вен) в сочетании с ле вож елудочко ­
вой недостаточностью , гипокинетическим типом ге­
модинамики. Надежными критериями контроля эф ­
ф е к ти в н о сти  лечения  С Г я в ля ю тся : ув е ли ч е н и е  
фракции выброса и изменение типа центральной ге­
модинамики. Следует помнить, что артериальная ги- 
поксемия способствует развитию стойкой тахикар­
дии, резистентной к действию  сердечных гликози - 
дов. Повышение дозы С Г в этих условиях может при­
вести к интоксикации.
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Лечебно-профилактические вопросы f t

Т.В. Мохорт
ДИАГНОСТИЧЕСКАЯ ТАКТИКА ПРИ ВЫЯВЛЕНИИ УЗЛОВОЙ  

ПАТОЛОГИИ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ
Кафедра военно-полевой терапии ВМедФ в БГМУ

Актуальность проблемы диагностики узловой патологии щитовидной железы обусловлена её распространенностью 
и наличием различных подходов к верификации диагноза и определению тактики лечения. Приведены современные 
принципы диагностики узловой патологии щитовидной железы с учетом существующих подходов в Беларуси, России, 
Соединенных Штатах Америки. Определена очередность проводимых диагностических мероприятий и показания для 
выполнения тонкоигольной пункционной биопсии.

Проблема узловой патологии щитовидной ж е - редь, наличием йодного дефицита и, в меньшей сте-
лезы  является весьма актуальной для Рес- пени, другим и ф акторам и (наруш ение м икроэле -

публики Беларусь, что обусловлено, в первую оче- ментного статуса; использование в рационе пита-
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