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Установлено, что у больных острым абсцессом лёгкого и гнойным разлитым перитонитом значительно усиливается постоянное 
внутрисосудистое свёртывание крови вплоть до развития хронической формы ДВС-синдрома. Одновременно в крови таких больных 
увеличивается содержание гомоцистеина.

В статье обсуждается роль гомоцистеина в механизме развития эндотелиальной дисфункции, гиперкоагуляции и депрессии фибри-
нолиза при абсцессе лёгкого и гнойном разлитом перитоните.
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полости протекает со значительными сдвигами в систе-
ме гемостаза и фибринолиза. В большинстве случаев 
при этих состояниях регистрируются гиперкоагуляция, 
гиперагрегабельность тромбоцитов, депрессия фибри-
нолиза, что в конечном итоге сопровождается наруше-
нием микроциркуляции, локальной или генерализован-
ной гипоксией со значительным ухудшением течения 
основного патологического процесса [2, 5, 7, 8, 9, 10, 
11, 14, 15]. Вместе с тем в последние годы стали накап-
ливаться сведения о возможном участии гомоцистеина 
в формировании коагулопатий различного генеза. При 
гипергомоцистеинемии наблюдается активация всех 
компонентов гемостаза: сосудистой стенки, тромбоци-
тарного и плазменно-коагуляционного звеньев [1, 3, 16, 
17, 18, 19, 20, 21].

Ведущим патогенетическим звеном развития ги-
перкоагуляции и депрессии фибринолиза, безусловно, 
является дисфункция эндотелия, проявляющаяся в 
угнетении его антикоагулянтных и усилении прокоагу-
лянтных свойств [3, 16, 17, 18, 19, 20, 21]. В присутс-
твии гомоцистеина в стенке сосудов увеличивается об-
разование коллагена, благодаря чему они теряют свою 
эластичность. У таких сосудов снижается способность 
к дилатации.

Гипергомоцистеинемия сопровождается нарушени-
ем генерации эндотелиоцитами оксида азота и повы-
шенной его окислительной инактивацией, наблюдается 
ацетилирование белков эндотелиоцитов и плазмы кро-
ви, ведущее в конечном итоге к возникновению воспа-
лительных процессов и апоптоза [21). Острая гомоцис-
теинемия вызывает нарушение дилатации коронарных 
артерий, связанное со снижением биодоступности N0.

Не исключено, что гомоцистеин усиливает образо-
вание провоспалительных цитокинов и факторов рос-
та, что сопровождается экспрессией тканевого факто-
ра (ТF) и развитием гиперкоагуляции. Биохимической 
основой данного процесса является оксидативный 
стресс, сопровождающийся увеличением продукции 
активных кислородных радикалов и нарушением спо-
собности к детоксикации перекисей. Под воздействием 
гомоцистеина снижается экспрессия целого ряда анти-
оксидантных энзимов. Гомоцистеин в плазме подверга-
ется окислению, в процессе которого образуются сво-
бодные радикалы, токсичные для клеток эндотелия. 
Следствием этого является повреждение эндотелиаль-
ной выстилки сосудов, а также активация тромбоцитов 
и лейкоцитов, что приводит к дополнительному высво-
бождению цитокинов и хемокинов (МСЗ-1, МСР-1, IL-8, 
IL-6), пролиферации гладкомышечных клеток сосудис-

той стенки и экспрессии молекул адгезии – VСАМ-1 
[16, 17, 18, 19, 20, 21]. Процесс окисления гомоцисте-
ина сопровождается окислением липопротеидов низ-
кой плотности, сульфатированных гликозаминогли-
канов, что стимулирует развитие атерогенеза [17, 18, 
19, 20]. У лиц с гипергомоцистеинемией значительно 
повышается уровень тромбоксана А2 (ТхА2), фактора 
фон Виллебранда (vWР), его пропептида, ингибитора 
активатора плазминогена-1 (РАI-1), клеточного фибри-
нонектина (сFN) и С-реактивного белка (СRР). Вместе 
с тем неопровержимо доказано, что гипергомоцисте-
инемия уменьшает содержание на эндотелиальных 
клетках гепаран-сульфата, являющегося рецептором 
для антитромбина-III (A-III). При этом связывание A-III 
с эндотелиальными клетками уменьшается, что нару-
шает атромбогенность поверхностного слоя сосудов. 
Гипергомоцистеинемия вызывает протромботические 
эффекты: усиление адгезии лейкоцитов, активации 
тромбоцитарного и коагуляционного звеньев гемоста-
за; повышение генерации тромбина и, следовательно, 
фибринообразования [1, 3, 18, 19, 20].

Инкубация гомоцистеина с тромбоцитами дозо- и 
времязависимо повышает степень фосфорилирова-
ния митогенактивируемой протеинкиназы р38 МАРК в 
кровяных пластинках [19]. Одновременно при гипер-
гомоцистеинемии падает активность протеинов С и S, 
а также уменьшается аффинность тромбомодулина 
к тромбину. Всё это ведет к резкому падению антико-
агулянтного потенциала [3, 5, 16, 17, 18]. Более того, 
гомоцистеин способствует активации фактора XII, уве-
личивает экспрессию ТF путём повышения синтеза его 
мРНК, а также индуцирует активность протеазы, от-
ветственной за стимуляцию фактора V. Не вызывает 
сомнения, что под его влиянием усиливается тромби-
немия, ибо в крови обнаруживаются фрагменты про-
тромбина I и 2. В свою очередь, появление тромбина 
приводит к активации факторов V, VIII и других, что не-
минуемо ведёт к гиперкоагуляции и предрасполагает к 
возникновению тромбозов [2, 4, 6].

Выраженные сдвиги при гипергомоцистеинемии на-
блюдаются со стороны фибринолиза. Установлено, что 
при этом повышается сродство липопротеинов к фибрину 
и они конкурентно связываются с последним, препятствуя 
взаимодействию плазминогена с фибрином и тем самым 
предотвращая появление плазмина. Известно, что ткане-
вой активатор плазминогена (tPA) и плазминоген способ-
ны взаимодействовать на поверхности эндотелиальных 
клеток с помощью рецептора, функцию которого может 
выполнять аннексин 2. Гомоцистеин препятствует связы-
ванию tPA с аннексином и тем самым снижает образова-

I. D. LIHANOV, M. N. TSyBIKOV, N. N. TSyBIKOV, B. I. KUZNIK 
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It is established, that at sick of an abscess of a lung and the purulent poured peritonitis constant intravascular curtailing down to chronic form 
of DIC – syndrome considerably amplifies. Simultaneously in blood of such patients the maintenance of homocysteine increases.

In clause a role of homocysteine in the mechanism of development of endotelium dysfunction, hypercoagulation and depression of fibrinolis 
at an abscess of a lung and the purulent poured peritonitis is discussed.
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ние плазмина, то есть ингибирует фибринолиз [19]. Меж-
ду уровнем гомоцистеина, концентрацией фибриногена, 
А-III и Д-димером имеется положительная корреляцион-
ная связь, что указывает на наличие усиленного внутри-
сосудистого свёртывания крови. 

Вместе с тем до сих пор отсутствуют работы, в кото-
рых бы изучалось, как изменяется содержание гомоцис-
теина при гнойной хирургической инфекции, в том числе 
при абсцессе лёгкого и остром гнойном разлитом перито-
ните, а также не изучена его роль в патогенезе наруше-
ний системы гемостаза при указанных заболеваниях. 

Материалы и методы
Под нашим наблюдением было 75 больных, на-

ходившихся на лечении в отделении общей хирур-
гии областной клинической больницы города Читы.  
У 50 пациентов диагностирован абсцесс легких различ-
ной локализации и у 25 – острый гнойный разлитой пе-
ритонит. Возраст больных колебался от 25 до 50 лет. 
Контрольную группу составили 100 относительно здо-
ровых людей различного возраста.

У больных кровь забирали из кубитальной вены 
при поступлении в стационар и смешивали 9:1 с 3,8%-
ным раствором цитрата натрия. В исследуемую коагу-
лограмму вошли общепринятые тесты [4]. Определяли: 
время свертывания крови и рекальцификации плазмы, 
активированное парциальное тромбопластиновое вре-
мя (АПТВ), протромбиновое и тромбиновое время, ан-
титромбин III, фибриноген, тотальный эуглобулиновый 
и хагеманзависимый фибринолиз, а также фибринолиз, 
индуцированный стрептокиназой, скорость растворе-
ния 1 г фибрина, ПДФ, этаноловый тест, содержание 
фибринрастворимых мономерных комплексов (РФМК) 
и Д-димера, плазминогена и антиплазмина.

Уровень гомоцистеина исследовали в сыворотке 
крови методом высокоэффективной жидкостной хро-
матографии (ВЭЖХ). 

Статистическая обработка осуществлена при помо-
щи электронной программы Windows ХР Ехсel 2003.

Результаты и их обсуждение
Как следует из таблицы 1, у больных с абсцессом 

легких регистрируются сокращение АПТВ (Р<0,05), 
уменьшение уровня А-Ш, повышение концентрации фиб-
риногена, торможение эуглобулинового и хагеманзави-
симого фибринолиза. Одновременно регистрировалось 
повышение скорости растворения 1 г фибрина. Наряду 
со сказанным практически у всех больных отмечались 
положительный этаноловый и протаминсульфатный 
тесты, а также повышалась концентрация ПДФ.

Аналогичные сдвиги были обнаружены при иссле-
довании крови у больных с гнойным разлитым пери-
тонитом (табл. 2). В этой группе больных выявлены 
сокращение времени свертывания крови, уменьшение 
уровня А-Ш, увеличение концентрации фибриногена, 
резкое повышение ПДФ, торможение эуглобулинового, 
хагеманзависимого и стрептокиназного фибринолиза. 
Практически в 100% случаев выпадал положительный 
этаноловый тест.

В отдельных исследованиях у больных абсцессом 
лёгкого и острым гнойным разлитым перитонитом оп-
ределялось содержание РФМК, Д-димера, уровень 
плазминогена и антиплазмина. Во всех без исключе-
ния случаях выявлено высокое содержание РФМК (от 
5 до 11 мг/100 мл крови при норме от 3,0 до 4,0 мг) и 
Д-димера (более 1 мкг/мл при норме не более 0,4 мкг). 
Во всех случаях у больных уровень плазминогена был 
снижен или находился на нижней границе нормы, тогда 
как концентрация антиплазмина могла быть как повы-
шенной, так и сниженной.

Выявленные сдвиги, несомненно, свидетельству-
ют о том, что у больных с острым абсцессом лёгкого и 
острым гнойным разлитым перитонитом наблюдается 
резкое усиление постоянного внутрисосудистого свёр-
тывания крови вплоть до развития хронической стадии 
ДВС-синдрома. На это указывают снижение уровня А-III, 
практически 10-кратное увеличение ПДФ, положитель-
ные тесты на паракоагуляцию, увеличение концентра-
ции РФМК и Д-димера. Инициатором развития ДВС-син-

Таблица 1

Показатели гемостаза у больных с абсцессом легких

Изучаемые показатели Здоровые п=100 Больные п=50
Время свертывания крови, с 408,6±23,4 502,0±44,1
Время рекальцификации плазмы, с 118±1,0 116±3,1
АПТВ, с 31,2±1,3 26,2 ± 1,1*
Протромбиновое время, с 20,0±0,3 21,3±0,1
Тромбиновое время, с 15,1±0,2 14,5±0,1
Антитромбин III, % 100±3 78,5±3,7*
Фибриноген, г/л 3,2±0,4 6,9±0,2*
ПДФ, мг/мл 10,0±0,2 115±10*
Фибринолиз эуглобулиновый, мин 154±12 260±17*
Скорость растворения 1 г фибрина, мин 48,3±1,2 37,6±1,2*

Фибринолиз хагеманзависимый, мин 18,0±1,2 82±5,4*

Фибринолиз, индуцированный стрептокиназой, мин 8,2±0,1 18,2±0,03*

Этаноловый тест, % положительных случаев - 96

 Примечание: * – отмечены значения при р<0,05.
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дрома, на наш взгляд, является эндотоксин, способный 
активизировать синтез TF в эндотелиальных клетках, 
моноцитах, макрофагах, а возможно, и нейтрофилах.

В сыворотке крови здоровых людей уровень го-
моцистеина в среднем составил 6,5±0,6 мкмоль/л.  
У больных с абсцессами легких этот показатель рав-
нялся 10,3±1,5 мкмоль/л (Р<0,05). У пациентов с пери-
тонитами концентрация гомоцистеина в сыворотке кро-
ви возросла до 11,2±1,8 мкмоль/л (P<0,05).

Мы уже указывали, что причиной развития ДВС-син-
дрома при гнойной инфекции является эндотоксин, сти-
мулирующий синтез TF. Однако сопоставление уровня 
гомоцистеина и показателей коагулограммы у больных 
позволяет предполагать, что гомоцистеин при гнойной 
инфекции может усиливать постоянное внутрисосу-
дистое свёртывание крови и способствовать развитию 
ДВС-синдрома. Так, по данным ряда авторов [1, 3, 16, 
17, 18, 19, 20], гомоцистеин способен стимулировать ак-
тивность V, VIII факторов свертывания крови, ингибиро-
вать протеин С, белок S, антитромбин III и тем самым 
способствовать развитию гиперкоагуляции. Более того, 
имеются указания на то, что гомоцистеин вызывает 
синтез ингибиторов активатора плазминогена и таким 
образом приводит к ингибироваиию фибринолиза (16, 
17, 18). И, наконец, гомоцистеин способен повреждать 
эндотелиальные клетки, вызывая их дисфункцию, а сле-
довательно, тромбогенез [1, 3, 15, 16, 17, 18, 19, 20].

Вместе с тем не вызывает сомнений, что гомо-
цистеин при абсцессе лёгкого и остром гнойном раз-
литом перитоните является лишь дополнительным 
фактором, усиливающим процессы коагуляции и тор-
можения фибринолиза. Согласно данным Американ-
ской ассоциации кардиологов, уровень гомоцистеина  
10 мкмоль/литр следует считать пограничным факто-
ром риска, например, с синдромом нарушения кишеч-
ного всасывания или у лиц с отягощенным семейным 
анализом возникновения сердечно-сосудистых катас-
троф. Как видно из наших данных, у больных с гной-
ной хирургической инфекцией эти цифры лишь слегка 
превышают пограничные факторы риска.

По всей видимости, увеличение уровня гомоцистеина 
у больных с абсцессом лёгкого и перитонитом связано с 
нарушениями функции желудочно-кишечного тракта, в 
результате чего страдает всасывание витамина В12 и фо-
лиевой кислоты, имеющих непосредственное отношение 
к реметилированию гомоцистеина [2, 3, 16, 18, 19].

Таким образом, полученные нами данные сви-
детельствуют в пользу тромбогенных свойств го-
моцистеина, играющего определённую роль в раз-
витии гиперкоагуляции, депрессии фибринолиза 
и ДВС-синдрома у больных с абсцессом легких  
и перитонитом.

Поступила 30.07.2008
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Приведенные результаты наблюдений свидетельствуют о возможности использования пробы сердечно-дыхательного синхронизма 
в качестве дополнительного метода для дифференциальной диагностики между хроническим простатитом и раком предстательной 
железы, завуалированным клинической картиной простатита.
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The rescelts given show the opportunity of usage the cardiorespiratory synchronism test as an additional means for differencitial diagnosis of 
chronic prostatitis and prostate cancer.
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Абсолютное число зарегистрированных больных с 
заболеваниями предстательной железы в Российской 
Федерации в период с 2002 по 2006 год возрастало с 
717 890 человек в 2002 году до 1 009 509 человек в 
2006-м. [1]. Наиболее распространенной патологией 
предстательной железы является хронический про-
статит. Его распространенность в мужской популяции 
составляет 10—14% [2].

Клиническая картина хронического простатита 
разнообразна. Для постановки диагноза хронического 
простатита используется большой арсенал средств: 

сбор анамнеза, физикальное обследование, пальце-
вое ректальное исследование предстательной желе-
зы, микроскопическое исследование простаты, анализ 
крови, мочи, ультразвуковое надлонное и трансрек-
тальное исследование простаты, цветное допплеров-
ское картирование предстательной железы, урофлуо-
метрия [8, 9].

Все диагностические мероприятия делят на три 
группы приоритетности: обязательное, рекомендован-
ное и возможное обследование. Основными методами 
исследования, на основании которых определяется 


