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Цель исследования. Изучение агрегационной функции тромбоцитов в крови у больных сахарным 
диабетом 1 типа, осложненным кетоацидозом, в зависимости от тяжести кетоацидоза в динамике 
заболевания.

Материалы и методы. Обследовано 135 пациентов, больных сахарным диабетом 1 типа, 
осложнённым кетоацидозом легкой и умеренно-тяжелой степени, в 1-е, 5-е и 10-е сутки заболевания. 
Средний возраст больных составил 29,2±8,9 лет. Агрегацию тромбоцитов исследовали с использованием 
двуканального лазерного анализатора агрегации тромбоцитов «Биола» (модель LA230, Россия). 

Результаты. Установлено, что у больных сахарным диабетом 1 типа, осложненным кетоацидозом 
умеренной и тяжелой степени, по сравнению с пациентами сахарным диабетом 1 типа, осложненным 
кетоацидозом легкой степени, резко повышена спонтанная агрегация тромбоцитов. Максимально 
выраженные изменения зарегистрированы в 1-е и 5-е сутки заболевания у больных с сахарным диабетом 
1 типа, осложненным кетоацидозом умеренной и тяжелой степени тяжести, и в 5-е сутки у этой же 
когорты пациентов, осложненным кетоацидозом легкой степени.

Заключение. Клинически значимые лабораторные показатели у пациентов с сахарным диабетом 
1 типа, осложненным кетоацидозом, косвенно свидетельствующие о гиперкоагуляции, требуют 
лекарственной коррекции.
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The aim of the research. To study the aggregation function of platelets in the blood of patients with type 1 
diabetes mellitus complicated by ketoacidosis, depending on the severity of ketoacidosis in the dynamics of the 
disease.

Materials and methods. 135 patients with type 1 diabetes mellitus complicated by mild and moderate 
ketoacidosis were examined, respectively, on the 1st, 5th and 10th days of the disease. The average age of 
the patients was 29,2±8,9 years. Platelet aggregation was studied using a Biola two-channel laser platelet 
aggregation analyzer (model LA230, Russia).

Results. It was found that in patients with type 1 diabetes mellitus complicated by moderate and severe 
ketoacidosis, spontaneous platelet aggregation was sharply increased compared with patients with type 1 
diabetes mellitus complicated by mild ketoacidosis. The most pronounced changes were registered on the 
1st and 5th days of the disease in patients with type 1 diabetes mellitus complicated by moderate and severe 
ketoacidosis, and on the 5th day in the same cohort of patients complicated by mild ketoacidosis.

Conclusion. Clinically significant laboratory parameters in patients with type 1 diabetes mellitus complicated 
by ketoacidosis, indirectly indicating hypercoagulation, require drug correction.
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В мире отмечается значительный рост распространенности сахарного диабета (СД) [1]. Динамика 
распространенности за 13-летний период (с 2010 по 2022 гг.) составила при СД 1 типа 146,0→191,0/100 
тыс. населения. По различным данным, каждый третий человек в возрасте 30–50 лет, страдающий СД, 
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умирает от сердечно-сосудистых осложнений [1-3]. Классический вариант дебюта сахарного диабета 
1 типа (СД-1) часто проявляется развитием диабетического кетоацидоза (ДКА) [4, 5]. Показано, что 
смертность при СД-1 типа от ДКА в среднем составляет около 5% [5]. Для больных сахарным диабетом 
характерно атеротромботическое состояние, обусловленное множественными нарушениями в системе 
гемостаза, включая эндотелиальную дисфункцию, подавление фибринолитической активности, а 
также различные нарушения функции тромбоцитов [6-8]. Возникающее при острой и хронической 
гипергликемии повышение функциональной активности тромбоцитов и снижение антитромбогенных 
свойств сосудистой стенки может создать условия для возникновения внутрисосудистой агрегации 
тромбоцитов, их адгезии к сосудистой стенке и развитию острых сосудистых осложнений [9].

Цель исследования. Изучить агрегационную функцию тромбоцитов в крови у больных СД-1, 
осложненным ДКА, в зависимости от тяжести кетоацидоза в динамике заболевания.

Материалы и методы. Изучение агрегационной функции проведено у 135 пациентов СД-1, 
осложнённым кетоацидозом, в 1-е, 5-е и 10-е сутки заболевания; у 69 больных СД-1 без кетоацидоза. 
Контрольная группа была представлена 30 здоровыми лицами. Диагнозы СД-1, кетоацидоз и степень 
тяжести ДКА выставлялись на основании национальных рекомендаций по диагностике и лечению СД, 
базирующихся на терапевтических стандартах, принятых ВОЗ [10]. Все пациенты СД-1, осложненным 
ДКА, были разделена на 2 группы: ДКА легкой степени (n=92) и ДКА умеренной и тяжелой степени 
(n=43). Основными критериями для диагностики степени тяжести ДКА явились следующие: pH венозной 
крови и бикарбонаты (H CO3-). Средний возраст больных составил 29,2±8,9 лет. Агрегацию тромбоцитов 
исследовали с использованием двуканального лазерного анализатора агрегации тромбоцитов «Биола» 
(модель LA230, Россия) с помощью стандартного турбидиметрического метода, а также метода, 
основанного на анализе флуктуаций светопропускания, вызванных случайным изменением числа 
частиц в оптическом канале [11]. 

Критериями исключения из исследования явилось наличие у пациентов тяжелой сопутствующей 
патологии; пролиферативной стадии ретинопатии и хронической болезни почек на стадии терминальной 
почечной недостаточности; возраст старше 50 лет.

Для статистической обработки данных применялся пакет статистических программ Statistica 6,0. 
Перед проведением расчетов все вариационные ряды тестировались на нормальность при помощи 
метода оценки коэффициентов асимметрии и эксцесса. Распределение практически всех вариационных 
рядов не подчинялось критериям нормальности, поэтому в дальнейшем в анализе применялись 
методы непараметрической статистики. Значимость различий между группами оценивали с помощью 
непараметрических критериев Краскела-Уоллиса, Манна-Уитни. Статистически значимыми считали 
различия при значениях p<0,05.

Результаты и обсуждение. Уровень тромбоцитов у больных СД-1 в среднем был нормальным 
и не отличался от показателей группы сравнения 256,52 ± 37,24 и 272,21 ± 31,16. В группе больных  
СД-1, осложненным ДКА легкой степени pH крови составил 7,27 [7,26; 7,29] и уровень HCO3- – 16,84 
[16,0; 17,62] ммоль/л, в выборке пациентов СД-1, осложненным ДКА умеренной и тяжелой степени: 
pH крови составил 7,10 [6,90; 7,17] и уровень HCO3- – 12,34 [9,8; 13,74] ммоль/л (U=25,0; р<0,001 и 
U=25,0; р<0,001, соответственно). 

При изучении способности кровяных пластинок к образованию агрегатов в крови у больных СД-1 в 
динамике в зависимости от тяжести ДКА выявлено, что показатели спонтанной агрегации тромбоцитов 
в 1-е сутки статистически значимо отличались лишь у пациентов СД-1, осложненным ДКА умеренно-
тяжелой степени (табл. 1). Установлено повышение значения среднего радиуса агрегатограмм на 50% 
у данной когорты пациентов по сравнению с таковым значением больных СД-1 без ДКА (U=960,0, 
p=0,016) и на 100% аналогичной величины здоровых лиц (U=304,0, p<0,001). 

Наряду с вышеуказанным, выявлено увеличение максимального значения степени светопропускания 
на 23,1% (U=857,5, p=0,016) и 320% (U<0,001, p<0,001) по сравнению с таковым параметром пациентов 
СД-1 без ДКА и контрольной группой. При этом показатели спонтанной агрегации тромбоцитов у 
больных СД-1, осложненным ДКА легкой степени, не отличались от показателей группы пациентов 
СД-1 без ДКА, но были статистически значимо выше аналогичных значений контрольной группы. 
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Как видно из таблицы 1, изменения спонтанной агрегации тромбоцитов у пациентов СД-1, 
осложненным ДКА с зависимости от степени тяжести ДКА в динамике лечения, характеризуются 
максимальными значениями среднего радиуса агрегатов в 1-е и 5-е сутки исследования у больных с 
СД-1, осложненным ДКА умеренной и тяжелой степени тяжести (χ2=48,48, p<0,001), и в 5-е сутки у 
пациентов СД-1, осложненным ДКА легкой степени (χ2=10,71, p=0,005).

При добавлении АДФ в малых дозах (2,5 мкг/мл) степень и скорость агрегации кровяных 
пластинок снижались в сравнении с контролем и пациентами СД-1 без ДКА в обеих группах больных  
СД-1, осложненным ДКА. В динамике заболевания отмечается повышение значения среднего радиуса 
агрегатограм к 10-м суткам лечения у больных СД-1, осложненным ДКА легкой степени. В то время как 
у когорты пациентов СД-1, осложненным ДКА умеренной и тяжелой степени, – на 5-е сутки лечения. 
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Таблица 1
Агрегация тромбоцитов у больных сахарным диабетом 1 типа, осложненным диабетическим кетоцидозом, в зависимости от тяжести 

кетоацидоза; Ме (Q1; Q3)

Примечание: n - число обследованных; Н – критерий Краскела-Уоллиса; U – критерий Манна-Уитни; р - уровень значимости достоверных 
различий.
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СД-1, ос-
ложненным 
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лиса Манна-Уитни
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ен
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, 
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легкий 
1 сут.

1,2 (1,1;1,4)

1,2 (0,8;1,8) 0,9 
(0,9;1,2)

H=7,03; p=0,030 U1-2=1017,0, p1-2=0,268; U1-3=462,0, p1-3=0,023.

U2-3=413,5,
p2-3=0,041

тяжелый 1,8 (1,2;2,4) H=5,19; p=0,016 U1-2=960,0, p1-2=0,016; U1-3=304,0, p1-3<0,001.
легкий 

5 сут.
1,6 (1,0;1,9) H=10,44; p=0,005 U1-2=998,5, p1-2=0,214; U1-3=361,5, p1-3=0,001.

тяжелый 1,7 (1,6;1,9) H=31,94; p<0,001 U1-2=601,5, p1-2=0,001; U1-3=63,5, p1-3<0,001.
легкий 

10 сут.
1,2 (1,1;1,7) H=12,87; p=0,002 U1-2=1018,5; p1-2=0,273; U1-3=302,0, p1-3<0,001.

тяжелый 1,1 (0,9; 1,4) H=5,12; p=0,077 U1-2=852,5, p1-2=0,258; U1-3=451,0, p1-3=0,140.

М
ак

с.
 н

ак
ло

н,
 е

д.
/

ми
н.

легкий 
1 сут.

0,3 (0,1; 0,5)

0,9
(0,4;1,2)

0,4
(0,3;0,8)

H=21,27; p<0,001 U1-2=532,5, p1-2<0,001; U1-3=535,0, p1-3=0,134.

U2-3=394,0,
p2-3=0,023.

тяжелый 0,5 (0,3; 0,7) H=6,77; p=0,034 U1-2=843,0, p1-2=0,017; U1-3=476,0, p1-3=0,242.
легкий 

5 сут.
1,2 (0,3; 2,1) H=15,34; p<0,001 U1-2=843,0, p1-2=0,018; U1-3=341,0, p1-3<0,001.

тяжелый 1,7 (0,8; 2,5) H=28,52; p<0,001 U1-2=517,5; p1-2<0,001; U1-3=182,0, p1-3<0,001.
легкий 

10 сут.
0,2 (0,1; 0,8) H=9,98; p=0,007 U1-2=765,0, p1-2=0,003; U1-3=622,0, p1-3=0,566.

тяжелый 0,3 (0,2; 0,7) H=10,09; p=0,006 U1-2=640,0, p1-2=0,004; U1-3=490,0, p1-3=0,318.

Ст
еп

ен
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ет

оп
ро

пу
ск

ан
ия

М
ак

с.
 зн
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ен

ие
, %

легкий 
1 сут.

2,7 (2,1; 3,5)

2,6
(1,0;3,9)

0
(0,0; 0,0)

H=59,53; p<0,001 U1-2=1089,5, p1-2=0,560; U1-3<0,001, p1-3<0,001.

U2-3=26,0,
p2-3<0,001.

тяжелый 3,2 (2,4; 3,1) H=58,94; p<0,001 U1-2=857,5, p1-2=0,016; U1-3<0,001, p1-3<0,001.
легкий 

5 сут.
2,9 (2,7; 4,0) H=70,15; p<0,001 U1-2=1609,5, p1-2=0,051; U1-3<0,001, p1-3<0,001.

тяжелый 2,5 (1,9; 5,8) H=60,81; p<0,001 U1-2=743,5, p1-2=0,043; U1-3=456,5, p1-3=0,160.
легкий 

10 сут.
2,9 (1,3; 5,6) H=62,24; p=0,014 U1-2=884,0, p1-2=0,038; U1-3<0,001, p1-3<0,001.

тяжелый 1,67 (0,9; 5,7) H=59,24; p<0,001 U1-2=836,0, p1-2=0,206; U1-3<0,001, p1-3<0,001.

М
ак

с.
 н

ак
ло

н,
 %

/
ми

н.

легкий 
1 сут.

2,3 (1,4; 2,7)

2,0 (1,5;2,4) 0,6 
(0,5;0,7)

H=57,21; p<0,001 U1-2=974,5, p1-2=0,157; U1-3=27,0, p1-3 <0,001.

U2-3=27,0,
p2-3<0,001.

тяжелый 3,8 (3,7; 4,1) H=95,27; p<0,001 U1-2=33,0, p1-2<0,001; U1-3<0,001, p1-3<0,001.
легкий 

5 сут.
2,8 (1,8; 3,5) H=67,71; p<0,001 U1-2=652,0, p1-2<0,001; U1-3<0,001, p1-3<0,001.

тяжелый 2,9 (3,7; 4,1) H=60,91; p<0,001 U1-2=559,0, p1-2<0,001; U1-3=36,0, p1-3<0,001.
легкий 

10 сут.
2,8 (2,3; 3,3) H=71,99; p<0,001 U1-2=505,0, p1-2<0,001; U1-3=13,5, p1-3<0,001.

тяжелый 3,4 (2,6; 4,6) H=78,32; p<0,001 U1-2=280,0, p1-2<0,001; U1-3<0,001, p1-3<0,001.



Продолжение таблицы 1

Примечание: n - число обследованных; Н – критерий Краскела-Уоллиса; U – критерий Манна-Уитни; р - уровень значимости достоверных 
различий. 
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СД-1, осложнен-
ным ДКА, n=135
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ДКА, n=69 Краскела-Уоллиса Манна-Уитни

1 2 3
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М
ак

с.
 зн
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ен

ие
, е

д. легкий
1 сут.

4,5 (2,5; 6,5)

6,2 (3,7;7,1) 6,2 (3,7;7,1)

H=51,88; p<0,001 U1-2=914,0, p1-2=0,064; U1-3=79,0, p1-3<0,001.

U2-3=42,0,
p2-3<0,001.

тяжелый 4,9 (2,2; 5,5) H=55,28; p<0,001 U1-2=703,0, p1-2=0,018; U1-3=38,0, p1-3<0,001.
легкий

5 сут.
4,8 (3,5; 5,4) H=49,01; p<0,001 U1-2=806,5, p1-2=0,008; U1-3=129,0, p1-3<0,001.

тяжелый 5,8 (4,5; 6,7) H=47,67; p<0,001 U1-2=948,0, p1-2=0,730; U1-3=83,0, p1-3<0,001.
легкий 10 

сут.
5,2 (4,07; 6,4) H=41,36; p<0,001 U1-2=1024,0, p1-2=0,291; U1-3=44,0, p1-3<0,001.

тяжелый 4,5 (4,4; 5,5) H=57,95; p<0,001 U1-2=749,0, p1-2=0,029; U1-3=44,0, p1-3<0,001..

М
ак

с.
 н

ак
ло

н,
 е

д.
/м

ин
. легкий

1 сут.
11,3 (4,9; 15,9)

20,2 
(15,6;21,9)

9,44 
(8,26;9,87)

H=45,10; p<0,001 U1-2=706,0, p1-2=0,001; U1-3=219,0, p1-3<0,001.

U2-3=13,0,
p2-3<0,001.

тяжелый 9,3 (4,5; 12,1) H=66,14; p<0,001 U1-2=401,0, p1-2<0,001; U1-3=55,0, p1-3<0,001.
легкий

5 сут.
9,3 (6,9; 15,4) H=43,05; p<0,001 U1-2=486,0, p1-2<0,001; U1-3=130,0, p1-3<0,001.

тяжелый 14,1 (6,9; 15,6) H=62,67; p<0,001 U1-2=854,0, p1-2=0,264; U1-3=165,0, p1-3<0,001.
легкий

10 
сут.

18,1 (10,5; 21,4) H=49,62; p<0,001 U1-2=927,0, p1-2=0,079; U1-3=125,0, p1-3<0,001.

тяжелый 14,9 (11,9; 19,3) H=43,58; p<0,001 U1-2=774,0, p1-2=0,076; U1-3=166,0, p1-3<0,001.

Ст
еп

ен
ь 

св
ет

оп
ро

пу
ск

ан
ия

М
ак

с.
 зн

ач
ен

ие
, %

легкий
1 сут.

54,2 (29,5; 75,3)

69,8 
(48,9;88,5)

57,4 
(44,7;61,4)

H=12,41; p<0,001 U1-2=685,0, p1-2<0,001; U1-3=669,0, p1-3=0,941.

U2-3=402.,0,
p2-3=0,029.

тяжелый 62,3 (38,6; 67,9) H=8,93; p=0,011 U1-2=664,0, p1-2=0,007; U1-3=478,0, p1-3=0,253.
легкий

5 сут.
27,5 (19,6; 46,6) H=20,43; p<0,001 U1-2=577,0, p1-2<0,001; U1-3=462,0, p1-3=0,023.

тяжелый 63,3 (12,3; 78,6) H=3,57; p=0,168 U1-2=953,0, p1-2=0,761; U1-3=484,0, p1-3=0,284.
легкий 10 

сут.
65,9 (41,1; 76,5) H=8,55; p=0,014 U1-2=921,5, p1-2=0,072; U1-3=441,0, p1-3=0,013.

тяжелый 66,1 (34,3; 72,6) H=6,74; p=0,034 U1-2=749,0, p1-2=0,048; U1-3=474,0, p1-3=0,233.

М
ак

с.
 н

ак
ло

н,
 %

/м
ин

. легкий
1 сут.

35,9 (20,1; 69,3)

67,2 
(55,5;77,9)

55,8 
(49,5;67,5)

H=19,24; p<0,001 U1-2=629,0, p1-2<0,001; U1-3=404,0, p1-3=0,004.

U2-3=411,0,
p2-3=0,038.

тяжелый 36,2 (19,7; 56,8) H=34,66; p<0,001 U1-2=264,0, p1-2<0,001; U1-3=232,0, p1-3<0,001.
легкий

5 сут.
44,6 (32,2; 54,5) H=33,34; p<0,001 U1-2=409,0, p1-2<0,001; U1-3=363,0, p1-3=0,001.

тяжелый 31,9 (23,6; 55,3) H=31,38; p<0,001 U1-2=359,0, p1-2<0,001; U1-3=296,0, p1-3<0,001.
легкий

10 
сут.

47,9 (35,9; 67,8) H=19,13; p<0,001 U1-2=597,5; p1-2<0,001; U1-3=463,0, p1-3=0,024.

тяжелый 49,9 (23,3; 65,7) H=6,71; p=0,035 U1-2=724,0, p1-2=0,029; U1-3=482,0, p1-3=0,273.



Продолжение таблицы 1

Примечание: n - число обследованных; Н – критерий Краскела-Уоллиса; U – критерий Манна-Уитни; р - уровень значимости достоверных 
различий. 
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Л
иг

ан
д

В
ид

 к
ри

во
й

П
ок

аз
ат

ел
ь Исследуемые группы Группа 

контроля, 
n=30

Тестовая статистика
СД-1, осложнен-
ным ДКА, n=135

СД-1, без 
ДКА, n=69 Краскела-Уоллиса Манна-Уитни

1 2 3

А
Д

Ф
 1

0 
мк

г/
мл

C
ре

дн
ий

 р
ад

иу
с 

аг
ре

га
то

в

М
ак

с.
 зн

ач
ен

ие
, е

д. легкий
1 сут.

7,2 (3,6; 8,7)

4,64 
(4,04;6,34)

9,70 
(7,22;11,50)

H=36,88; p<0,001 U1-2=844,5, p1-2=0,014; U1-3=330,0, p1-3<0,001.

U2-3=45,0,
p2-3<0,001.

тяжелый 6,3 (4,1; 10,8) H=31,13; p<0,001 U1-2=776,0, p1-2=0,015; U1-3=357,0, p1-3=0,009.
легкий

5 сут.
4,6 (3,3; 8,9) H=37,18; p<0,001 U1-2=1086,0, p1-2=0,543; U1-3=245,0, p1-3<0,001.

тяжелый 6,4 (5,7; 7,9) H=56,69; p<0,001 U1-2=409,0, p1-2<0,001; U1-3=185,0, p1-3<0,001.
легкий

10 сут.
5,2 (3,9; 7,6) H=37,30; p<0,001 U1-2=1049,5, p1-2=0,383; U1-3=250,5, p1-3<0,001.

тяжелый 5,2 (4,2; 9,4) H=42,39; p<0,001 U1-2=821,0, p1-2=0,165; U1-3=164,0, p1-3<0,001.

М
ак

с.
 н

ак
ло

н,
 е

д.
/м

ин
. легкий

1 сут.
16,6 (13,1; 22,6)

8,89 
(4,64;12,6)

28,2 
(23,45;36,72

H=60,04; p<0,001 U1-2=582,0, p1-2<0,001; U1-3=188,0, p1-3<0,001.

U2-3<0,0001,
p2-3<0,001.

тяжелый 11,6 (10,2; 18,6) H=55,44; p<0,001 U1-2=620,0, p1-2=0,002; U1-3=866,0, p1-3<0,001.
легкий

5 сут.
9,7 (5,3; 11,3) H=45,12; p<0,001 U1-2=806,5, p1-2=0,012; U1-3=264,0, p1-3<0,001.

тяжелый 16,1 (9,5; 22,8) H=62,67; p<0,001 U1-2=418,0, p1-2<0,001; U1-3=118,0, p1-3<0,001.
легкий

10 сут.
12,3 (6,1; 16,2) H=50,13; p<0,001 U1-2=803,0, p1-2=0,008; U1-3=200,0, p1-3<0,001.

тяжелый 14,5 (10,9; 18,4) H=60,95; p<0,001 U1-2=436,0, p1-2<0,001; U1-3=158,0, p1-3<0,001.

Ст
еп

ен
ь 

св
ет

оп
ро

пу
ск

ан
ия

М
ак

с.
 зн

ач
ен

ие
, %

легкий
1 сут.

32,6 (21,4; 46,6)

28,6 
(23,6;35,6)

H=26,68; p<0,001 U1-2=977,0, p1-2=0,162; U1-3=320,5, p1-3<0,001.

U1-2=143,5, 
p1-2<0,001;

тяжелый 44,1 (30,5; 65,3) 48,1 
(40,2;59,1) H=33,49; p<0,001 U1-2=454,0, p1-2<0,001; U1-3=456,0, p1-3=0,160.

легкий
5 сут.

43,0 (32,1; 63,8) H=31,98; p<0,001 U1-2=558,5, p1-2<0,001; U1-3=591,0, p1-3=0,367.
тяжелый 42,6 (37,9;51,9) H=39,23; p<0,001 U1-2=365,0, p1-2<0,001; U1-3=433,0, p1-3=0,091.
легкий

10 сут.
35,8 (25,8; 48,9) H=22,51; p<0,001 U1-2=829,5, p1-2=0,011; U1-3=504,0, p1-3=0,069.

тяжелый 31,5 (16,9; 35,9) H=32,06; p<0,001 U1-2=749,0, p1-2=0,048; U1-3=167,0, p1-3<0,001.

М
ак

с.
 н

ак
ло

н,
 %

/м
ин

. легкий
1 сут.

66,8 (35,7; 83,5)

36,9 
(26,7;49,0)

H=34,08; p<0,001 U1-2=686,0, p1-2<0,001; U1-3=580,0, p1-3=0,308.

U2-3=29,0,
p2-3<0,001.

тяжелый 45,6 (28,8; 72,9) 80,7 
(73,2;89,0) H=34,61; p<0,001 U1-2=670,0, p1-2=0,009; U1-3=390,0, p1-3=0,027.

легкий
5 сут.

71,1 (44,9; 79,6) H=54,38; p<0,001 U1-2=458,0, p1-2<0,001; U1-3=339,0, p1-3<0,001.
тяжелый 58,4 (41,9; 72,5) H=56,18; p<0,001 U1-2=475,0, p1-2<0,001; U1-3=151,0, p1-3<0,001.
легкий

10 сут.
51,7 ( 34,3; 77,7) H=41,36; p<0,001 U1-2=818,0, p1-2=0,008; U1-3=289,0, p1-3<0,001.

тяжелый 56,3 (52,1; 80,8) H=50,09; p<0,001 U1-2=724,0, p1-2=0,029; U1-3=308,0, p1-3=0,001.



При использовании в качестве индуктора агрегации тромбоцитов АДФ в больших дозах (10 мкг/мл) 
степень и скорость агрегации кровяных пластинок снижались в сравнении с контролем в обеих группах 
больных СД-1, осложненным ДКА. Так, максимальное значение среднего радиуса агрегатограмм в 1-е 
сутки лечения было выше на 55,2% (U=844,5, p<0,001) и на 35,7% (U=776,0, p=0,015) у пациентов  
СД-1, осложненным ДКА легкой и умеренно-тяжелой степени, соответственно, по сравнению с таковым 
значением больных СД-1 без ДКА. В динамике заболевания отмечается снижение значения среднего 
радиуса агрегатограмм к 10-м суткам лечения у больных СД-1, осложненным ДКА, независимо от 
тяжести ДКА.

Таким образом, нами установлено, что у больных СД-1, осложненным ДКА умеренной и тяжелой 
степени, по сравнению с пациентами СД-1, осложненным ДКА легкой степени, резко повышена 
спонтанная агрегация тромбоцитов. Если судить по среднему радиусу агрегатов, то спонтанная 
агрегация у больных СД-1, осложненным ДКА умеренной и тяжелой степени, осуществляется более 
интенсивно. В то же время у них, по сравнению с больными СД-1, осложненным ДКА легкой степени, 
величины, характеризующие степень светопропускания, оказались сниженными. При использовании в 
качестве индуктора агрегации тромбоцитов АДФ в малых дозах при СД-1 у больных СД-1 независимо 
от степени тяжести, ДКА была сниженной, что объясняется наличием в кровотоке большого числа 
конгломератов из кровяных пластинок. В то же время при добавлении в кровь АДФ в больших дозах 
(10 мкг/мл) агрегация тромбоцитов у данной когорты пациентов оставалась сниженной в сравнении с 
здоровыми лицами, но была повышена в сравнении с больными СД-1 без ДКА.

В литературе имеется достаточно много противоречивых работ, демонстрирующих агрегационную 
функцию тромбоцитов у больных СД [11-14]. Так, Б.И. Кузник в своих исследованиях продемонстрировал 
данные, свидетельствующие о том, что при СД-1 АДФ-индуцированная агрегация тромбоцитов снижена. 
При этом автор связывает уменьшение АДФ-индуцированной агрегации тромбоцитов у больных СД-1 с 
повышенной их спонтанной агрегацией [12]. 

Ю.В. Нелаева также установила снижение АДФ-индуцированной агрегации на 23% по сравнению 
с показателями здоровых лиц наряду с снижением абсолютного количества тромбоцитов. При этом 
автор отмечает, что интенсивность тромбоцитарно-коагуляционных изменений наиболее выражена у 
больных СД-1 типа с диабетической нефропатией на стадии микроальбуминурии [13]. 

В то же время И.П. Краснопевцевой установлено ускорение АДФ-индуцированной агрегации у 
пациентов СД-1 в среднем на 15% в сравнении с показателями у здоровых людей [14]. 

Необходимо отметить, что сдвиг рН в кислую сторону оказывает выраженное влияние на агрегацию 
тромбоцитов. В опытах in vitro, проведенных Е.В. Альфонсовой и Б.И. Кузником, показано, что  
выраженные изменения агрегации наблюдались при сдвиге рН пробы 7,28 и ниже, при этом появляется 
спонтанная агрегация тромбоцитов, происходит снижение концентрации фибриногена и нарастание 
РМФК. Увеличение глубины и продолжительности ацидоза приводит к развитию вторичной 
гипокоагуляции, при этом удлиняются основные параметры и снижается амплитуда тромбоэластограммы 
[12]. 

Метаболические сдвиги, возникающие в организме на фоне ацидоза, являются причиной снижения 
электрокинетического потенциала тромбоцитов, что увеличивает их взаимное склеивание и нарушение 
микрокровотока вследствие образования агрегатов [12]. Диабетический кетоацидоз, вероятно, по этому 
же механизму способствует адгезии тромбоцитов к поверхности эндотелия. 

Таким образом, гиперкоагуляция, которая сопровождает кислую среду крови, характеризуется 
увеличением активности плазменных факторов, более быстрой полимеризацией фибрина, нарушением 
процессов дезагрегации, понижением электрокинетического потенциала тромбоцитов, что лежит в 
основе развития диссеминированного внутрисосудистого свертывания крови [12]. 

Механизм формирования внутрисосудистого тромбообразования является одним из важнейших 
звеньев патологических процессов, лежащих в основе нарушения микроциркуляции.

Выводы. Полученные результаты следует учитывать при лечении кетоацидоза у больных СД-1, в 
частности в проведении антиагрегантной терапии, когда клинически значимые лабораторные показатели 
косвенно свидетельствуют о гиперкоагуляции. 
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