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Последовательное применение шкал специфических расстройств
личности и IPDE является высокоспецифичной стратегией диагностики
расстройств личности у пациентов с коморбидными депрессивными,
связанными со стрессом и соматоформными расстройствами. Вероят-
ность ложноположительного результата при использовании указанной
стратегии крайне мала.  

Показатели чувствительности предложенного метода в целом
являются удовлетворительными, но оставляют вероятность ложноот-
рицательных результатов диагностики. Тщательный сбор анамнести-
ческих сведений, получение информации от родственников пациента
позволит повысить чувствительность метода.  

Выводы. Таким образом, использование на практике предложен-
ного метода повысить эффективность диагностики расстройств лично-
сти у пациентов с коморбидными расстройствами и при этом миними-
зирует временные затраты клинициста.  
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ПРОГНОЗ ПАЦИЕНТОВ С ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ И 
СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ С СОХРАНЕННОЙ  
ФРАКЦИЕЙ ВЫБРОСА: ФОКУС НА МОЧЕВУЮ КИСЛОТУ
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Введение. Фибрилляция предсердий (ФП) является одной из ве-
дущих проблем современной кардиологии. Одним из наиболее частых 
ее осложнений является развитие и прогрессирование хронической 
сердечной недостаточности (ХСН), и доминирует ХСН с сохраненной 
фракцией выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) [1]. Несмотря на нор-
мальное значение ФВ ЛЖ очевидно, что симптомы, качество жизни и 
прогноз пациентов с данным вариантом ХСН не отличается от такового 
при сниженной ФВ ЛЖ [2]. Вместе с тем  возможности медикаментозно-
го лечения пациентов с ХСН со сниженной ФВ ЛЖ не продемонстриро-
вали тот же эффект при их использовании у пациентов с ХСН с сохра-
ненной ФВ ЛЖ [3]. ФП имеет место в 40% случаев при ХСН с сохра-
ненной ФВ ЛЖ и является независимым предиктором госпитализаций и 
сердечно-сосудистой смертности [4]. Такие гемодинамические измене-
ния, как тахисистолия, нерегулярность сердечных сокращений, отсут-
ствие систолы предсердий,  способствуют развитию ХСН. Однако ис-
ключение пациентов с ФП из клинических исследований по ХСН с со-
храненной ФВ ЛЖ привело к тому, что в настоящее время отсутствует 
четкое понимание механизмов развития и прогрессирования ХСН при 
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ФП, нет и  надежных биомаркеров для прогнозирования течения и раз-
вития осложнений при сочетании ФП и ХСН с сохраненной ФВ ЛЖ [5]. 
Сывороточный уровень мочевой кислоты (МК) может служить одним из 
потенциальных биомаркеров у пациентов  с ХСН. Повышению МК при 
ХСН способствуют увеличение активности ксантиноксидазы, преобра-
зование ксантиндегидрогеназы в ксантиноксидазу (увеличение скоро-
сти синтеза), распад АТФ до аденозина и гипоксантина (увеличение ко-
личества субстрата), а также конкурентное снижение экскреции МК в 
проксимальных канальцах почек из-за повышенной наработки молоч-
ной кислоты в условиях ишемии [6].

Целью настоящего исследования было установить изменения 
обмена МК у пациентов с ФП и ХСН с сохраненной ФВ ЛЖ и оценить
возможность использования сывороточного уровня МК как прогности-
ческого маркера у данной категории пациентов.

Материалы и методы. Обследованы 140 пациентов с артери-
альной гипертензией (АГ) и/или ишемической болезнью сердца (ИБС),
которые были разделены на следующие группы: группа 0 – пациенты 
без анамнеза ФП (n=29); группа 1 – пациенты с пароксизмальной фор-
мой ФП (n=37); группа 2 – пациенты с персистирующей формой ФП 
(n=28); группа 3 – пациенты с постоянной формой ФП (n=46).

Критериями исключения из исследования служило наличие 
острой коронарной или цереброваскулярной патологии на момент об-
следования, анамнеза инфаркта миокарда либо нарушения мозгового 
кровообращения, значимой клапанной патологии ревматической или 
другой этиологии, ХСН со снижением ФВ левого желудочка, сахарного 
диабета, ожирения, некорригированной функции щитовидной железы, 
бронхолегочной патологии, обострения заболеваний желудочно-
кишечного тракта, почечной недостаточности, нарушения функции пе-
чени, мультифокального атеросклероза, активного воспалительного 
процесса любой локализации, анамнеза кардиохирургического вмеша-
тельства, развитие ФП после употребления алкоголя. Характеристика 
групп пациентов представлена в таблице 1.

Таблица 1 – Характеристика групп пациентов
Параметры Группа 0

(n=29)
Группа 1

(n=37)
Группа 2 

(n=28)
Группа 3

(n=46) р

Возраст, 
лет 48 (41-53) 54 (46-60) 55 (49-59,5) 55 (50-59) <0,01

Пол (м), n 
(%) 19 (65,5%) 27 (73,0%) 20 (71,4%) 39 (84,8%) NS

АГ, n (%) 27 (93,1%) 29 (78,4%) 15 (53,6%) 37 (80,4%) <0,01
ИБС, n (%) 5 (17,2%) 25 (67,6%) 16 (57,1%) 22 (47,8%) <0,001
ИМТ, кг/м2 27,7 

(25,6-30,8) 28,4 (25,6-30,2) 27,7 (25,0-30,1) 29,5 
(26,3-31,7) NS

АД сист., 
мм рт. ст. 124 (116-127) 121 (116-126) 118 (110-129) 124

(115-138) NS

АД диаст., 
мм рт. ст. 80 (74-84) 78 (75-81) 78 (73-83) 83 (76-92) NS

ЧСС сред-
несут., 
уд/мин

70 (64-76) 62 (59-72) 62 (58-69) 89 (71-96) <0,001

АГ
И
Г n

оз
летлет
Пол (мПол (м
(%)(%)

ете

раст, рас

))

е
блицаблица

трыы ГрГ

звитзвит
нтов прентов пр
а 1 –1 – ХХ

альаль
й локалй локал
тие ФП тие ФП 
редред

очечнооче
ьного аьного 
лизаза

рригирриги
логии, оогии, 
ной неной не
ат

лапалапа
нижениенижение
ированноирова
обостобос

скуску
миокармиокар
анной анной 
емем

нной фнной ф
исследоисследо
улярнойулярной

рдарда

уппы:уппы
нты с парнты
рсистирурсис
мой Фмой

лезньлезнь
:: группа группа
ароксизмарокс

ющющ

МК МК 

ациентацие ов
ьюью серс

00

ь измизм
В ЛЖ и оцеВ ЛЖ и оце
как прогнокак прогно

сс

ММ
 молоол ч

менения ени
енитнит



198

Общ. холе-
стерол, 
ммоль/л 

5,4 (4,9-6,3) 5,2 (4,5-5,7) 5,3 (4,6-6,3) 5,4 (4,7-6,0) NS

Триглице-
риды, 
ммоль/л 

1,5 (1,4-1,9) 1,5 (1,3-1,9) 1,4 (1,1-1,6) 1,6 (1,3-2,0) NS

ЛПВП, 
ммоль/л 1,1 (1,1-1,2) 1,1 (1,0-1,5) 1,6 (1,1-1,6) 1,1 (0,9-1,3) NS

Глюкоза, 
ммоль/л 4,5 (4,3-4,9) 4,4 (4,2-4,6) 4,5 (4,2-5) 4,5 (4,1-5,1) NS

Креатинин, 
мкмоль/л 

87,9 
(80,5-92,9) 91,4 (85,0-101,4) 91,0 (81,0-98,6) 95,5

(82-105) NS

СРБ, мг/л 2,83
(1,05-3,77) 1,96 (0,9-3,25) 2,8 (1,35-4,15) 2,1 (1,4-4,1) NS

Гомоцисте-
ин, 
мкмоль/л

9,8 (8,6-12,2) 10,4 (9,3-13,6) 10 (8,8-12,1) 11,1 
(8,7-13,1) NS

Левое 
предсер-
дие, мм 

35 (31-38) 37 (34-39) 40 (36-45) 42 (40-46) <0,001

ФВ ЛЖ  (%) 64 (60-69) 69 (66-72) 63 (56-72) 57 (52-63) <0,001
ГЛЖ, n (%) 8 (27,6%) 15 (40,5%) 13 (46,4%) 33 (71,7%) <0,01

Сыворотку крови получали из нативной венозной крови, которую 
забирали утром натощак. Уровень МК определяли энзиматическим ко-
лориметрическим методом. 

В дальнейшем выполнялось динамическое наблюдение за паци-
ентами (длительность 11 (8-13) месяцев) путем амбулаторных визитов, 
телефонных собеседований, работы с медицинской документацией по 
месту жительства пациентов, при необходимости – повторных госпита-
лизаций, с целью выявления прогрессирования ХСН. Последнее оце-
нивали по изменению ФК ХСН по классификации NYHA.

Статистический анализ проводили с помощью программ Statistica 
8.0 (Statsoft, США), SPSS Statistics 20.0 (IBM, США) и Microsoft Excel 
2010 (Microsoft, США). Количественные данные представлены в виде 
медианы и интерквартильного размаха, категориальные данные –  в 
виде абсолютной и относительной частот. Использовали следующие 
непараметрические тесты: при анализе количественных данных – ран-
говый ДА Краскела-Уоллиса для проверки равенства медиан несколь-
ких групп, U-тест Манна-Уитни для оценки различий между двумя неза-
висимыми группами, при анализе категориальных данных – точный 
двусторонний тест Фишера и χ2 Пирсона. Выявление предикторов про-
грессирования ХСН осуществляли посредством регрессионного анали-
за Кокса с расчётом относительного риска (ОР) и 95% доверительного 
интервала (ДИ). Пороговое прогностическое значение определяли, ис-
пользуя ROC-анализ, с последующим построением кривых Каплана-
Мейера и сравнением времени до наступления события (прогрессиро-
вания ХСН) с помощью лог-рангового критерия в зависимости от сыво-
роточного уровня МК.
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Результаты. Уровень МК составил 4,89 (3,82-5,68) мг/дл у паци-
ентов без аритмии, 4,96 (3,97-5,88) мг/дл в группе 1,  4,71 (4,12-5,40) 
мг/дл – в группе 2 и 5,23 (4,72-6,64) мг/дл – в группе 3, p=0,044. Необ-
ходимо отметить, что более высокий уровень МК у пациентов с посто-
янной ФП все же находился в диапазоне нормальных значений.

За период динамического наблюдения у 23 (25,6%) пациентов 
установлено ухудшение клинического течения заболевания в виде 
увеличения ФК ХСН: у 7 (23,3%) пациентов с пароксизмальной ФП, 3 
(10,0%) – с персистирующей ФП, 13 (43,3%) – с постоянной ФП. Среди 
них больше мужчин (21 (91,3%) против 65 [73,9%)) и длительнее 
анамнез ФП (13 (3-28) против 6 (1-22) месяцев); в остальном пациенты 
с прогрессированием ХСН и без такового не различались.

По результатам регрессионного анализа оказалось, что сыворо-
точный уровень МК является независимым предиктором прогрессиро-
вания ХСН у пациентов с ФП (ОР 2,70 (95% ДИ 1,64-4,44), p<0,001), 
данные согласованы по возрасту, полу пациентов, наличию АГ, ИБС, 
форме ФП, величине ФВ ЛЖ.

Необходимо отметить, что пациенты, у которых было отмечено 
прогрессирование ХСН, имели нормальный уровень урикемии (6,17
(4,85 – 7,01) мг/дл), который все же был значимо выше, чем у пациен-
тов со стабильным течением ХСН (4,88 (4,25-5,71) мг/дл), p<0,001. 

При проведении ROC-анализа установлено, что фактором риска 
прогрессирования ХСН у пациентов с ФП является увеличение сыво-
роточного уровня МК до 6,1 мг/дл и более; площадь под кривой AUC
0,72, 95% ДИ 0,59-0,84, р=0,001.

Выявлены также значимые различия по времени прогрессирова-
ния ХСН у пациентов с уровнем МК более либо равным 6,1 мг/дл по 
сравнению с пациентами, у которых определялось меньшее значение 
МК, p<0,001. 

Обсуждение. Роль МК в патогенезе, диагностике и стратифика-
ции риска сердечно-сосудистых заболеваний остается неопределенной 
[7]. МК реализует свои эффекты через увеличение экспрессии митоген-
активируемых протеинкиназ (МАР-киназы), ядерных факторов тран-
скрипции (NF-κB). Далее увеличивается синтез провоспалительных 
факторов: тромбоксана А2, тромбоцитарного фактора роста, интерлей-
кинов, фактора некроза опухоли α (TNFα), белка-хемоаттрактанта мо-
ноцитов 1. Активируется ренин-ангиотензиновая система. Все это вме-
сте ведет к ремоделированию как на уровне сердца, так и сосудистого 
русла. Характерно, что в зависимости от клеточного микроокружения 
МК может проявлять и противовоспалительные, и антиоксидантные 
свойства [8].

Установлено прогностическое значение МК при разных сердечно-
сосудистых заболеваниях (АГ, ИБС, цереброваскулярной патологии, 
ХСН), однако эти данные неоднозначны и противоречивы. Причиной 
этому служит зависимость обмена МК от ряда других факторов, кото-
рые все вместе сложно учесть при статистическом анализе. Сложность 
создается еще и ввиду того, что уровень МК связан с уже установлен-
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ными факторами риска сердечно-сосудистых заболеваний, т.е. практи-
чески невозможно выделить данный маркер как независимый и оце-
нить его удельный вклад. Это, к примеру, повышение сердечно-
сосудистого риска у женщин с развитием  менопаузы, в то же время 
эстрогены обладают урикозурическим действием, т.е. снижение эстро-
генового фона ведет к повышению сывороточного уровня МК. Гиперин-
сулинемия при ожирении и инсулинорезистентности также ведет к по-
вышению уровня МК, т.к. инсулин увеличивает реабсорбцию натрия, 
которая связана с реабсорбцией МК. Заболевания почек связаны со 
снижением скорости клубочковой фильтрации, что также ведет к по-
вышению концентрации МК. Ремоделирование миокарда, замести-
тельный фиброз ведет к нарушению микроциркуляции и тканевой гипо-
ксии, в условиях которой повышается синтез МК из аденозина и сниже-
ние выведения МК в проксимальных канальцах почек, т.к. молочная 
кислота и МК используют один транспортный белок. С другой стороны, 
попытка модифицировать традиционные факторы риска сердечно-
сосудистых заболеваний будет способствовать и снижению урикемии 
[9].

Ряд исследований выполнен с включением пациентов с ФП. K.P. 
Letsas et al. выявили у пациентов с ФП и АГ более высокие значения 
МК по сравнению со здоровыми лицами (5,1±1,3 мг/дл): пароксизмаль-
ной – 5,7±1,1 мг/дл и постоянной – 6,7±1,4 мг/дл (p<0,001). При одно-
факторном анализе уровень МК наряду с возрастом, наличием АГ, 
приемом бета-адреноблокаторов, более низкой ФВ ЛЖ, дилатацией 
левого предсердия, уровнем СРБ был ассоциирован с наличием ФП. 
Однако при многофакторном анализе урикемия была связана с нали-
чием только постоянной ФП (OШ 2,17, 95% ДИ 1,33-3,56) [10]. Схожие 
результаты получены и в другом исследовании, включившем пациен-
тов с АГ, осложненной ФП (преимущественно пароксизмальной фор-
мой), уровень МК также был связан с наличием аритмии (ОШ 1,018, 
95% ДИ 1,00-1,01, p=0,002). Однако у пациентов с ФП были выявлены 
более низкие значения клубочковой фильтрации. Кроме того, не учи-
тывался прием мочегонных средств у небольшого количества пациен-
тов [11].

Одно из наиболее репрезентативных исследований выполнено S. 
Suzuki et al. Разделив пациентов на подгруппы исходя из значений тер-
тилей МК, авторы установили, что распространенность ФП увеличива-
ется от 16,4%  среди пациентов с уровнем МК в нижней тертили до 
17,1% и 21,6% – в средней и верхней тертили у мужчин, и с 6,5% до 
9,9% и 19,0% – у женщин, соответственно (ОШ 1,41, 95% ДИ 1,17–1,70, 
и ОШ 3,37, 95% ДИ 2,48–4,58 для мужчин и женщин, соответственно). 
Причем для женщин данная связь оставалась значимой (ОШ 1,89; 95% 
ДИ 1,28–2,79) и после согласования по возрасту, скорости клубочковой 
фильтрации, использованию иАПФ и/или диуретиков, артериальной ги-
пертензии, сахарному диабету, органической сердечно-сосудистой па-
тологии [12]. Значительный интерес представляет исследование ARIC
(n=15382). После согласования по полу, возрасту, уровню образования, 
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расовой принадлежности, клинике, в которой обследовался пациент, 
гликемии, индексу массы тела, уровню липопротеидов низкой плотно-
сти, систолического и диастолического артериального давления, креа-
тинина, приему алкоголя, использования диуретиков, длительности 
зубца Р МК являлась независимым предиктором развития ФП (ОР 1,16, 
95% ДИ 1,06-1,26) [13]. При анализе когорты пациентов Framingham
Offspring Study (n=4912, исходный средний возраст 36 лет, 52% – жен-
щины) нашли связь уровня МК с развитием ХСН (ОР 2,1, 95% ДИ 1,04-
4,22) при уровне МК больше верхнего квартиля (6,3 мг/дл)[14]. Схожие 
результаты получены и в Cardiovascular Health Study (n=5461, возраст 
>65 лет), где наличие гиперурикемии (использовали значение более 6
мг/дл для женщин и 7 мг/дл для мужчин) также было связано с разви-
тием ХСН (ОР 1,30, 95% ДИ 1,05-1,66), однако данная связь остава-
лась значимой только среди лиц с нормальной функцией почек, без АГ,
не принимающих тиазидные диуретики и без гиперинсулинемии [15]. В 
небольшом исследовании H. Sakaietal. Нашли связь между уровнем МК 
более 6 мг/дл и BNP более 130 пг/мл и сердечно-сосудистой смертно-
стью пациентов с уже имеющейся ХСН (ОР 8,0, 95% ДИ 3,0-19,9). При 
этом установлено, что  МК частично синтезируется и в миокарде на ос-
новании разницы в ее концентрации в крови из коронарного синуса и 
аорты, а величина градиента концентраций МК, отражающего синтез 
МК в сердце, увеличивалась при более тяжелой ХСН  и была ассоции-
рована с ФВ ЛЖ и индексом конечно-диастолического объема ЛЖ [16].

Как следствие, неоднократно предпринимались попытки воздей-
ствовать на течение и исходы сердечно-сосудистых заболеваний через 
данный возможный патогенетический фактор с использованием лекар-
ственных средств, снижающих уровень МК. Так, показано снижение 
маркеров окислительного стресса, улучшение эндотелиальной функ-
ции (как поток-зависимой вазодилатации от 4,2±1,8% до 5,4±1,7%, 
p<0,001), так и при выполнении венозной окклюзионной плетизмогра-
фии от 93±67% до 145±106%, p=0,006), а также артериальной жестко-
сти (оцененной по индексу аугментации) на фоне высокодозовой тера-
пии аллопуринолом (600 мг в сутки) у пациентов с ИБС по сравнению 
только с оптимальной анти-ангинальной терапией [17]. В другом ис-
следовании назначение аллопуринола привело к значимому по срав-
нению с плацебо увеличению времени до развития депрессии сегмента 
ST на 43 (95% ДИ 31-58) с, времени до появления ангинозных болей –
на 38 (95% ДИ 17-55) с и общей длительности нагрузочного теста – на 
58 (95% ДИ 45-77) с при проведении велоэргометрии [18]. Показана 
также возможность регресса гипертрофии миокарда левого желудочка 
у пациентов с ИБС: масса миокарда левого желудочка уменьшилась на 
3,89 г (95% ДИ 1,1-6,7), индекс массы миокарда левого желудочка – на 
1,67 г/м2 (95% ДИ 0,23-3,1) в течение 9 месяцев лечения аллопурино-
лом (600 мг в сутки) по сравнению с плацебо [19]. Вместе с тем при 
ХСН применение аллопуринола в дозе 300 мг в сутки в течение 3 ме-
сяцев пациентами с II-III ФК по классификации NYHA не привело к уве-
личению толерантности к физическим нагрузкам, однако наблюдалось 
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значимое снижение уровня BNP по сравнению с группой плацебо [20].
K. Ogino et al. нашли независимую связь между уровнем BNP и МК. 
Однако лечение урикозурическим препаратом бензбромароном не при-
вело к снижению BNP, улучшению фракции выброса левого желудочка, 
изменению размеров камер сердца. Вместе с тем значимо снизился 
уровень инсулинемии, индекс инсулинорезистентности и TNFα значимо 
снизились, последнее коррелировало и с уменьшением сывороточного 
уровня МК. Исследователи пришли к выводу, что одно лишь снижение 
уровня МК без ингибирования ксантин-оксидазы не влияет на гемоди-
намические нарушения при ХСН и, скорее, повышенная активность 
ксантин-оксидазы, нежели гиперурикемия как таковая, задействована в 
патогенезе ХСН [21].

Выводы.  Таким образом, при постоянной форме ФП и ХСН с со-
храненной ФВ ЛЖ имеет место высокий нормальный сывороточный 
уровень МК. Повышение концентрации МК в сыворотке крови у паци-
ентов с ФП ассоциировано с прогрессированием ХСН, причем риск 
значительно возрастает при уровне МК 6,1 мг/дл и более, что может 
быть использовано в качестве прогностического маркера у данной ка-
тегории пациентов.
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КЛИНИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ОТКРЫТОЙ И  
ЛАПАРОСКОПИЧЕСКОЙ АППЕНДЭКТОМИИ

Довнар И.С., Дубровщик О.И., Заневская Е.Л., Панасюк Е.Г.
УО «Гродненский государственный медицинский университет»

АКТУАЛЬНОСТЬ. Острый аппендицит на протяжении длительно-
го времени остается одним из самых распространенных и достаточно
изученных заболеваний в неотложной хирургии. Заболевание диагно-
стируется в 1- 4 случаях на 1000 населения. Наиболее часто острый
аппендицит встречается в возрасте от 20 до 40 лет. Женщины болеют
в 2 раза чаще, чем мужчины. Летальность составляет 0,1-0,3%, после-
операционные осложнения - 5-9% (1). Единственным способом лече-
ния острого аппендицита является оперативное вмешательство.

До начала 90-х годов прошлого столетия «золотым» стандартом
операции являлся доступ Волковича - Дьяконова с последующей ап-
пендэктомией и погружением культи червеобразного отростка в кисет-
ный и Z-образный шов. Внедрение в хирургическую практику лапаро-
скопических вмешательств позволило использовать их не только в диа-
гностике, но и при лечении острого аппендицита. Существует большое
количество свидетельств поддерживающих использование лапароско-
пической техники для лечения простого аппендицита. Однако вопрос о
выборе наиболее предпочтительного метода аппендэктомии остается
до сих пор дискутабельным. Стремительно развивающаяся в послед-
нее время эндоскопическая хирургия предлагает новые подходы к ле-
чению хирургических заболеваний органов брюшной полости. Несмот-
ря на то, что в ряде клиник лапароскопическая аппендэктомия посте-
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