
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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f t  Лечебно-профилактические вопросы
ния больш их количеств зобогенны х веществ; д ли 
те льн о е  употр еблен и е  некоторы х лекарств ен ны х 
препаратов, контакт с инсектицидами, гербицида
ми; белково -каллорическое  голодание и др.). Не
смотря на активны е мероприятия по ликвидации  
йодной недостаточности  в Р еспублике Беларусь, 
первичная и общая заболеваем ость узловым зобом 
сохраняются на достаточно высоком уровне, что за 
частую приводит к необоснованной хирургической 
активности  и форм ированию  послеоперационны х 
осложнений, требующих заместительной терапии [1,
4]. Особую тревогу вызывает население, подверг
шееся воздействию радионуклидов. Данные специ
альных исследований показывают, что узловая па
то ло ги я  в группах повы ш енного риска зачастую  
может формироваться за счет рака щитовидной ж е
лезы  [19].

Эпидем иологические исследования, проведен
ные в различных странах, показали, что распрост
раненность пальпируем ы х узло в ы х образований 
щитовидной железы  колеблется в пределах 1-5% в 
регионах с достаточным потреблением йода. С дру
гой стороны, ультразвуковы е аппараты , обладаю 
щие высокой разрешающей способностью , позво
ляю т диагностировать узловы е образования щито
видной железы  у 19% —  67% случайной выборки, 
при этом максимальная распространенность узло 
вого зоба регистрируется у женщин и лиц  пожилого 
возраста [14, 23, 24, 26]. Клиническая значимость 
узловы х образований щитовидной железы основы
вается, в первую очередь, на необходимости исклю 
чать рак щ итовидной ж елезы . Кроме то го , имеет 
значение вероятность компрессии органов шеи, не 
смотря на минимальную значим ость этого  прояв
ления узлового  зоба. И, наконец, принципиальное 
значение для определения тактики лечения имеет 
выявление функциональной автономии щитовидной 
железы [2, 3, 5, 11].

Для определения врачебной тактики при выяв
лении узловой патологии щитовидной железы уточ
ним, что узловое образование в проекции щитовид
ной ж елезы  м ож ет бы ть пр едставлен о : узловы м  
коллоидным зобом; узловой гиперплазией щ итовид
ной ж елезы ; истинной или ложной кистой; адено
мой лю бого строения (фолликулярной, гю ртлекле - 
точной, оксифильно-клеточной), в том числе токси- 
ческой;сочетанием узлового зоба и аутоиммунного 
ти р е ои д и та  или д и ф ф узн о го  то к си ч е ск о го  зоба ; 
кальциф икатам и; злокачественны м и новообразо- 
ваними (карцином а-папиллярная, ф олликулярная, 
м едуллярная, недиф ф еренцированная; лим фом а; 
тератобластом а; метастазы рака из других органов); 
редкими формами узлообразования  (тубер кулез, 
сифилис, паратиреоидную  кисту, ам илоидоз, акти- 
номикоз и т.д.) [2, 3, 7, 11, 22].

Врачебная тактика вклю чает дифференциально
диагностический поиск с целью верификации диаг
ноза и последующ ую та к ти ку  наблю дения и ле че 
ния вы явленной патологии . Что же представляет 
собой узел щитовидной железы ? Узел щитовидной 
железы —  это ограниченное изменение участка па
ренхимы железы , которое выявляется пальпатор -

но и/или при ультразвуковом  исследовании. Суще
ствую щ ие расхож дения данны х, получен ны х при 
пальпации и ультразвуковом  исследовании позво
ляю т вы делить непальпируем ы е узловы е образо - 
вания-инциденталом ы  (от ан гл. « inc identa lom as»)
[23]. Согласно рекомендациям Американской Тире- 
о и д о ло ги ч е с к о й  а ссоц и а ц и и  (АТА ), изданны м  в 
2006г., определено, что специальное обследование 
требуется только  при выявлении узловы х образо 
ваний диаметром более 1 см, поскольку именно они 
м огут оказа ться  клинически значимым раком. В 
ряде случаев, при подозрительной ультразвуковой 
картине, облучении  головы  и шеи, отягощ енном  
анамнезе по раку щитовидной железы , обследова
ние может быть проведено и при узловы х образо 
ваниях меньшего диаметра [5, 14].

С оврем енное оп р е де лен и е  понятия «узло в о й  
зоб», принятое в нашей стране, дано в действую 
щем приказе М инистерства здравоохранения Рес
публики Беларусь №57 от 8 апреля 2003 г. «О та к 
тике  лечения и ведения узловой патологии щ ито
видной ж елезы », согласно котором у узловой  зоб - 
это очаговое образование в проекции щитовидной 
ж елезы , определяем ое па льп а то р н о  или другим  
методом и превышающее в размере 10мм (у взрос
лы х).

При выявлении узлового  зоба необходимо про
ведение дифференциально-диагностического поис
ка с целью: исключения или подтверждения злока 
чественного роста; определения ф ункциональной 
актив ности  узла  и щ итовидной ж елезы  в целом ; 
оценки объёма, распространенности узла  и опре
деления его  взаим оотнош ения с близлеж а щ им и 
органами и тканями.

Первый этап дифференциально-диагностическо- 
го поиска вклю чает проведение осм отра, уль тр а 
звукового обследования ш еи,пункционной аспира- 
ционной биопсии, исследования функции щитовид
ной железы  и уровней антитиреоидных аутоантител.

Следует помнить, что только  при наличии узло 
вых образований  больш их разм еров происходит 
механическое сдавливание и смещение трахеи или 
пищ евода, и изменения венозного оттока , может 
отмечаться кровоизлияние в зоб или полость кис
ты, струмит, гипотиреоз. В настоящее время бо ль 
шие зоба, способные вы зывать компрессию орга 
нов шеи или средостения выявляются сравнитель
но редко. В таких случаях могут отмечаться диском 
форт и ощущение давления в шее, нарушения ды 
хания, глотания, кашель и першение в горле и т.д. 
Тем не менее, пальпация щитовидной железы  по
зволяет оценить её м естоположение, плотность  и 
однородность (вы явить очаги неоднородной п ло т
ности -  узловы е образования), подвиж ность, бо 
лезненность, состояние регионарных лим ф атичес
ких узлов [25].

Для получения достоверных и сравнимых резуль
татов ультрасонографическое исследование прово
дится с заполнением стандартного протокола, по
зволяющ его оценить: размеры и структуру щ итовид
ной железы ; соответствие данным пальпации; раз
меры и структуру узло в о го  образования; наличие
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узлового образования капсулы и кровотока; состо
яние регионарных лим фатических узлов.

При выявлении узлового образования щ итовид
ной железы , подтвержденного ультрасонографичес- 
ким исследованием, проводится прицельная тонко 
игольная аспирационная биопсия (ТПАБ) под ульт
развуковым контролем, которая является наиболее 
точным и экономически оправданным методом ди 
агностики [9, 11, 13, 17, 18].

Показания для проведения ТПАБ:
1. Узловы е образования или локальны е изм е

нения с наибольшим диаметром больш е или рав
ные 10мм.

2. Узловы е образования или локальны е изм е
нения, как минимум частичн о  соли дн ы е , менее 
10мм с признаками, указывающими на возможную 
малигнизацию : нечеткий контур узла , распростра
нение за пределы капсулы, неоднородная или по
ниженная эхоген н ость , точечны е ка льци ф ика ты , 
увеличение размеров узлового  образования в ди 
намике, увеличение лим фатических узлов неясной 
этиологии.

3. Д иф ф узное  изм енение эхогенности , сопро 
вождающееся увеличением лим ф атических узлов, 
которое не может быть объяснено наличием сопут
ствую щ его  за б о лев а н и я  (при этом вы полняется  
биопсия щитовидной железы  и одного/двух лим фо
узлов ).

4. При отсутствии информативного цитологичес
кого заключения ТПАБ выполняется до 3 раз в год.

В подавляющем больш инстве случаев ТПАБ яв
ляется диагностической манипуляций и только  при 
наличии кисты при аспирации её содержим ого -  
лечебной. Результаты  биопсии подразделяю тся на 
четыре категории: неинформативное исследование, 
злокачественная опухоль, промежуточный или по
дозр ительн ы й  результат, доброкачественны й ре
зультат. Цитологический мазок считается информа
тивным при наличии в нем более 6 кластеров по 10* 
клеток ф олликулярного  эпителия. При недостаточ
ном количестве клеточного материала ТПАБ прово
дится повторно. Утвержденный протокол ТПАБ д о л 
жен содержать информацию о локальном  участке 
забора материала, макроскопической характерис
тике полученного материала и, наконец, унифици
рованном описании микроскопической характери
стики м азков. Кистозны е узловы е  образования, 
которые неоднократно пунктировались и при этом 
получались неинформ ативны е пунктаты , требую т 
тщ ательного наблюдения. По результатам исследо
ваний, ТПАБ под сонографическим  контролем ве
роятность получения лож ноотрицательного резуль
тата составляет около 0,6%, тогда как при ТПАБ под 
контролем пальпации —  1-3% [6, 8, 12, 16, 20, 27, 
28].

Для оценки ф ун кционального  состояния щ ито
видной ж елезы , согласно рекомендациям м еж ду
народных экспертов, первый шаг вклю чает опре
деление уровня тиреотропного гормона (ТТГ), в то 
рой -  уровня свободного тироксина (св.Т4) и тр е 
тий, факультативный -  свободного трийодтиронина 
(св.ТЗ), что позв оляет вериф ицировать эутиреоз,

гипотиреоз или гипертиреоз. Исследование тирео- 
идной аутоагрессии вклю чает определение уровней 
антител к тиреоидной пероксидазе (АТ ТПО), явля 
ющийся одним из критериев диагностики аутоим 
мунного тиреоидита. Определение уровня тиреогло - 
булина не является специфическим критерием па
тологии щитовидной железы  у пациентов без тире- 
оидэктом ии.

Согласно рекомендациям АДА, в случае вы явле
ния узло в о го  образов ания  щ итовидной ж елезы , 
размеры которого превышают 1 -  1,5 см в диам ет
ре, первым этапом диагностического поиска д о лж 
но стать определение уровня ТТГ, что позволяет оце
нить функциональное состояние щитовидной ж еле 
зы. При выявлении сниженного уровня ТТГ показа
но проведение сцинтиграфии щитовидной железы , 
которая по зв оляе т о пр едели ть  степень ф ун кц и о 
нальной активности узлового  образования и пос
ледующую тактику лечения. При выявлении тирео 
идной автономии проведение ТПАБ не является об
лигатным исследованием [5].

Отдельно следует оговорить целесообразность 
исследования уровня кальцитонина -  гормона свет
лы х или С -кле то к  щ итовидной ж елезы . Д оказано, 
что выявление повышенного уровня кальцитонина 
(более 100 пг/мл) является маркером С-клеточной 
гиперплазии и медуллярного рака щитовидной ж е 
лезы на ранних этапах их развития, поэтому опре
деление уровня кальцитонина может быть исполь
зовано при скрининге медуллярного рака щ итовид
ной железы . В тоже время медуллярный рак щито
видной железы является сравнительно редко встре
чающейся формой тиреоидных неоплазий, поэтому, 
с позиций  экон ом и ческой  ц е ле с о о б р а зн о с ти , в 
стандарты обследования тест на определение уров
ня кальцитонина не включается [2, 5, 15, 21].

По результатам  полученных исследований про
водится  вериф икация  ди а гн о за  и о п р е де ля ется  
дальнейш ая та к ти к а  ведения пациента . Главной 
целью диагностического  поиска является вы деле
ние больны х с карциномой (папиллярны й или ф о л 
ликулярны й рак) или групп риска по развитию  кар
циномы щитовидной ж елезы . Эти категории б о ль 
ных подлежат, в первую очередь, хирургическом у 
лечению  (дальнейш ая тактика  может вклю чать ра- 
диойодтерапию , лучевую  терапию  и т.д.). Согласно 
мнению экспертов АТА к анамнестическим данным, 
которые увеличиваю т вероятность зло ка ч е ств е н 
ного характера узло в о го  образования, относятся: 
облучение области  головы  и шеи, общ ее о б луче 
ние при трансплантации костного мозга, данные о 
злокачественны х образованиях ЩЖ у родственни
ков первой линии родства, нахождения в зоне, по
страдавш ей от аварии на Чернобы льской  АЭС, в 
возрасте моложе 14 лет, быстрый рост и высокая 
плотность узла . Кроме того , достаточно значим ы 
ми фактам и, не позволяю щ им и исклю чить зло к а 
чественную  неоплазию  узлового  образования щи
то в и дн ой  ж елезы  являю тся : паралич голо сов ы х 
связок, ипсилатеральная шейная лим фаденопатия 
и сращ ение л и м ф а узло в  с окруж аю щ ей тка н ью  
[14].
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В случае исключения карциномы или подозре
ния на карциному наиболее частыми диагнозами в 
случае выявления узловой патологии щитовидной 
железы  являются узловой зоб (эутиреоидный кол
лоидны й, пролиферирую щ ий зоб) или кистозны е 
образования щитовидной железы  (простая киста, 
п о л и к и с то з , к и с то а д е н о м а то з ). М а кси м а льн ы е  
слож ности  возникаю т при верификации диагноза 
аутоим м унного тиреоидита , та к  как данные п а ль 
пации и ультразвукового исследования или увели 
чение уровней тиреоидных аутоантител не являю т
ся достоверны м и диагностическим и  критериям и 
аутоиммунного тиреоидита, достаточно часто соче
таю щ егося с узловой патологией щитовидной ж е 
лезы . Достоверными критериями для установления 
диагноза аутоиммунного тиреоидита являются пер
вичный гипотиреоз (явный или стойкий субклини- 
ческий) и одноврем енное вы явление тиреоидны х 
аутоантител и ультразвуковы х признаков аутоим 
мунной патологии.
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Д.П. Саливончик1, Э.А. Доценко2 
ОТДАЛЁННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ПРИМЕНЕНИЯ ГИПЕРБАРИЧЕСКОЙ  
ОКСИГЕНАЦИИ ПРИ ЛЕЧЕНИИ ОСТРОГО ИНФАРКТА МИОКАРДА

'Областной клинический кардиологический диспансер, г. Гомель, 
2Белорусский государственный медицинский университет

Применение гипербарической оксигенации при лечении острого инфаркта миокарда ( И М ) обеспечивает улучшение каче
ства жизни по интегральным показателям физического (58,5±7,5 баллов в основной, 40,6±4,8 баллов в контрольной группах, 
р<0,001) и психического здоровья (58,6+4,7 баллов в основной группе и 44,0+3,4 баллов в контроле, р<0,001) пациентов. 
Добавление гипербарической оксигенации к традиционному курсу лечения острого инфаркта миокарда достоверно снижает 
частоту развития повторного И М  в течение 2 лет после выписки из стационара (19% в контрольной и 5,3% в основной 
группе, Х̂ —5,0, р<0,05). Использование гипербарической оксигенации в остром периоде инфаркта миокарда совместно с тради
ционным лечением позволяет повысить 2-летнюю выживаемость после перенесенного И М  с 86, 2% до —94,7%. Эффекты ГБО 
максимальны в первые полгода после перенесенного ИМ: рост выживаемости с 91,4% до 100%, tf= 5,14, р<0,05).

З а б олеваем ость сердечно -сосудистой  пато 
логией по-преж нем у сохраняется на вы со

ком уровне [1,4,11,19,21], обуславливая высокую 
ле та ль н о с ть , в первую  очередь от иш ем ической 
болезни сердца (ИБС) [1,10,19]. В структуре смер
тности у данной категории больны х ведущее место 
заним ает летальн ость  от острого и повторного ин
фаркта миокарда (ИМ) и его осложнений [1,10,19]. 
Следует отм етить, что взгляд кардиологов на пер
спективы  снижения стационарной  ле та льн о сти  у 
больны х ИМ более оптим истичен, чем в отнош е
нии постстаци он ар н ой  см ер тн ости , связанной  с 
развитием  повторного  ИМ (ПИМ ) и прогрессиро 
ванием хронической сердечной недостаточности  
[13,14]. В Республике Беларусь сохраняются ана
логичны е тенденции [5], в связи с чем проблема

предупреждения ПИМ и ле тальн ости  от него одна 
из наиболее актуальны х в кардиологии.

В патогенезе ИМ ключевым моментом я в ляе т
ся острая нехватка кислорода, приводящая к ише
мии сердечной мышцы. Стратегическая задача л е 
чения состоит в наиболее быстрой ликвидации де 
фицита кислорода. Добиться этого  можно либо пу
тем снижения потребности миокарда в кислороде 
(например, уменьшая частоту сердечных сокращ е
ний), либо путем повышения доставки кислорода 
к органу за счет расширения коронарных сосудов, 
ограничения размеров тромба, повышения парци
ального давления кислорода крови. Идея исполь
зования кислорода у пациентов с ишемическими 
поражениями сердца не нова; начиная с 40-х го 
дов прош лого века, у больны х активно применяли
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