
122 Vol. 15, No. 2, 2019Mìžnarodnij endokrinologìčnij žurnal, ISSN 2224-0721 (print), ISSN 2307-1427 (online)

Оригінальні дослідження

/Original Researches/

Вступ
Як показує статистика, близько 15 % населен-

ня України страждає від хронічної форми ішеміч-
ної хвороби серця (ІХС). За результатами оцінки 
10-річного ризику розвитку фатальних серцево-су-
динних захворювань (ССЗ), у європейській популя-
ції з урахуванням усіх чинників Україна належить до 
країн найвищого ризику. Результати п’ятирічного 

спостереження за пацієнтами з ІХС з ураженням 
двох та більше коронарних судин, які отримували 
медикаментозне лікування, свідчать, що 51 % із них 
переносять повторний інфаркт міокарда (ІМ) або 
коронарну смерть [1]. 

ІХС — хронічне захворювання, обумовлене ате-
росклеротичними відкладеннями в коронарних 
артеріях, що призводять до звуження просвіту ура-
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Резюме.  Актуальність. Вияв особливостей регуляторних механізмів плазмового гемостазу у хворих 
на ішемічну хворобу серця (ІХС) із супутнім цукровим діабетом (ЦД) 2-го типу викликає теоретичний та 
прак тичний інтерес, оскільки дасть змогу, з одного боку, встановити їх взаємозв’язок з клінічними про-
явами і таким чином прогнозувати виникнення і розвиток ускладнень, а з іншого — розробити додаткові 
діагностичні, лікувальні, профілактичні підходи до ведення цієї категорії хворих. Мета роботи: вивчити та 
проаналізувати стан антикоагулянтної та згортальної активності крові в пацієнтів з ІХС та ІХС із супутнім 
ЦД 2-го типу. Матеріали та методи. Обстежено 50 хворих, госпіталізованих у кардіологічне й ендокрино-
логічне відділення Київської клінічної лікарні на залізничному транспорті № 2 з клінічними ознаками ІХС. 
Хворих розподілено на дві групи: 25 пацієнтів з ІХС, 25 — з ІХС та з ЦД 2-го типу. Результати. Коморбідний 
перебіг ІХС та ЦД 2-го типу характеризується активацією всіх ланок згортання крові з переважною акти-
вацією кінцевого етапу — утворення кров’яного згустка, про що свідчить статистичне значуще вкорочення 
тромбінового часу на 17,6 % (р < 0,001), а також підвищення рівня фібриногену на 39,6 % (р < 0,001) порів-
няно з контрольною групою. У вказаній групі хворих спостерігається суттєве зниження антикоагулянтного 
потенціалу. Гіперкоагуляційні зрушення в системі гемостазу відбувалися на фоні пригнічення власного 
антикоагулянтного потенціалу крові. Зміни згортального потенціалу при поєднанні ЦД 2-го типу характе-
ризувалися пришвидшенням процесів згортання одразу в усіх трьох етапах згортання (протромбіназо-, 
тромбіно- та фібриноутворення). Висновки. У пацієнтів з ІХС без супутньої патології та у хворих на ІХС 
у поєднанні з ЦД 2-го типу спостерігаються пригнічення антикоагулянтної активності та збільшення згор-
тального потенціалу крові, що, зі свого боку, сприяє збільшенню ризику судинних захворювань. 
Ключові слова:  тромбоз; гемостаз; ішемічна хвороба серця; антикоагулянтна система; згортальна си-
стема; цукровий діабет 2-го типу
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жених судин, так званого коронарного стенозу. Ко-
ронарний стеноз, зі свого боку, викликає порушен-
ня кровопостачання серцевого м’яза.

Атеросклеротичні відкладення можуть вражати 
не тільки коронарні артерії, а й мікросудини, ро-
блячи їх жорсткими і нееластичними, тому приплив 
збагаченої киснем крові до міокарда значно змен-
шується. Порушення кровопостачання серцевого 
м’яза може бути також обумовлено спазмом вели-
ких і закупоркою (мікроваскуляцією) дрібних кро-
воносних судин. До стенозу (звуження) одночасно 
можуть бути схильні одна або декілька коронарних 
судин [2].

На сьогодні цукровий діабет (ЦД) розгляда-
ється як надзвичайно важливий фактор ризику 
розвитку ССЗ [3]. У дослідженні MRFIT (Multiple 
Risk Factor Intervention Trial) було показано, що в 
пацієнтів із ЦД 2-го типу ризик смерті від інсульту 
збільшується у 2,8 раза [4]. За даними Asia-Pacific 
Cohort Studies Collaboration, в якому брали участь 
3305 пацієнтів із ЦД 2-го типу та 88 257 хворих без 
цього захворювання, ризик смерті від серцево-су-
динних причин був вірогідно вищим за наявності 
ЦД 2-го типу [5].

Зі свого боку, ЦД 2-го типу асоціюється з підви-
щеним ризиком розвитку атеросклерозу та ІХС, що 
є основною причиною смерті пацієнтів із діабетом 
[6]. Тромбоз є основною причиною смерті у 80 % па-
цієнтів із ЦД. Тривала гіперглікемія призводить до 
пошкодження судин за допомогою декількох меха-
нізмів, один із них — оксидативний стрес [6]. Пору-
шення функціонального стану ендотелію, порушен-
ня гемостазу та метаболічний синдром відіграють 
важливу роль у розвитку ІХС, чим обумовлюють 
тяжкість перебігу та прогноз захворювання [7].

Синдром інсулінорезистентності може бути од-
ним з основних механізмів діабетичної дисфункції 
ендотелію [7]. У пацієнтів із ЦД 2-го типу спосте-
рігається прокоагулянтний стан, що також сприяє 
розвитку ССЗ. При ЦД відзначають підвищення 
рівня фібриногену, факторів VII, IX, XII, калікре-
їну та фактора Віллебранда. Цей гіперкоагуляцій-
ний стан може бути викликаний дисбалансом між 
гемостатичними факторами в плазмі та поверхнею 
ендотеліальних клітин [11].

Саме дисфункція клітин ендотелію, що деякі 
дослідники визначають як початкову ланку виник-
нення ангіопатії, артеріо- та атеросклерозу, може 
бути самостійною причиною формування захворю-
вань з ішемічними симптомами (ІМ, стенокардія, 
порушення мозкового та периферичного крово-
обігу). В їх основі лежить дисбаланс тонусу судин 
та розлади ендотеліальної регуляції гемостазу, який 
зумовлює активацію тромбоутворення, виникнення 
коагулопатії [8], в інших ситуаціях — інтенсивне ви-
ділення факторів росту та хронічні дегенеративно-
дистрофічні процеси в деяких структурах стінки су-
дин у відповідь на пошкодження, участь у реакціях 
запалення, що, як правило, мають прокоагулянтну 
спрямованість [9].

Добре відомо, що судинний ендотелій відіграє 
важливу роль у регуляції місцевих гемостатич-
них процесів. Він є складним органом, основними 
функціями якого є бар’єрна, вазотонічна, секретор-
на та гемостатична. В ендотеліальній клітині секре-
туються та акумулюються прокоагулянтні й антико-
агулянтні фактори [10].

Вияв особливостей регуляторних механізмів 
плазмового гемостазу у хворих на ІХС із супутнім 
ЦД 2-го типу має теоретичний та практичний інте-
рес, оскільки дасть змогу, з одного боку, встанови-
ти їх взаємозв’язок із клінічними проявами і таким 
чином прогнозувати виникнення і розвиток усклад-
нень, а з іншого — розробити додаткові діагностич-
ні, лікувальні, профілактичні підходи до ведення 
цієї категорії хворих. 

Проблема поєднання цих двох прогностично 
складних станів все частіше потрапляє до уваги клі-
ніцистів і науковців. Але в літературі недостатньо 
даних про стан коагуляційної ланки гемостазу в па-
цієнтів з ІХС, асоційованої з ЦД 2-го типу. Патоге-
нез тромботичних ускладнень при цих патологіях до 
кінця не з’ясований.

Таким чином, розробка методів діагностики ста-
ну згортання крові пацієнтів на ІХС у поєднанні з ЦД 
2-го типу є актуальною науковою проблемою сучас-
ної терапії, вирішення якої є важливим питанням.

Мета дослідження: вивчити та проаналізувати 
стан аникоагулянтної та згортальної активності 
крові в пацієнтів з ІХС без супутнього цукрового 
діабету 2-го типу та з ним. 

Матеріали та методи
Обстежено 50 хворих, яких було госпіталізовано 

в кардіологічне й ендокринологічне відділення Ки-
ївської клінічної лікарні на залізничному транспор-
ті № 2 філії «Центр охорони здоров’я» Публічного 
акціонерного товариства «Українська залізниця» 
(клінічної бази кафедри пропедевтики внутрішніх 
хвороб № 1 Національного медичного універси-
тету ім. О.О. Богомольця) із клінічними ознаками 
ІХС. Обстежені хворі були розподілені на дві групи: 
25 пацієнтів — з ІХС, 25 — з ІХС та з ЦД 2-го типу. 
До контрольної групи увійшли 25 відносно здорових 
осіб, порівнянних за віком та статтю.

Діагноз ІХС було встановлено на основі підтвер-
джуючих даних перенесеного ІМ чи із серцевою 
недостатністю та за допомогою стандартних опи-
тувальників. До критеріїв виключення відносили 
відсутність згоди пацієнта на участь у дослідженні, 
призначення лікування антитромботичними засо-
бами (окрім ацетилсаліцилової кислоти) впродовж 
попередніх кількох місяців. Пацієнтів із наявністю 
супутньої патології в стані декомпенсації (підозрою 
на гостре порушення мозкового кровообігу, тяжкою 
печінковою та нирковою недостатністю, онкологіч-
ними захворюваннями, із діагностованими раніше 
захворюваннями системи гемостазу) у дослідження 
не залучали. У всіх обстежуваних хворих була наяв-
на артеріальна гіпертензія (АГ) ІІ стадії.
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Аналіз даних проводили за допомогою контро-
льних карт, в які вносили паспортні, антропоме-
тричні дані, фактори ризику, особливості розвитку 
та перебігу захворювання, в тому числі ускладнен-
ня, результати лабораторних та інструментальних 
обстежень, програми лікування та реабілітації. Всі 
дані з карт обстеження хворих заносили до бази 
даних, створеної в програмі Statistica 13.0. В дослі-
дженні були використані дані, отримані в рамках 
клініко-інструментального обстеження пацієнтів 
(ЕКГ у 12 відведеннях; функціональний стан міо-
карда, ступінь гіпертрофії лівого шлуночка, а також 
показники внутрішньосерцевої та центральної ге-
модинаміки за даними ЕхоКГ на апараті Aloka-2000 
(Японія)).

З метою виявлення особливостей змін гемокоа-
гуляції досліджувалась венозна кров, взята з ліктьо-
вої вени при надходженні хворого у відділення до 
початку лікування. Забір крові здійснювали з дотри-
манням усіх вимог, що висувають для коагулогіч-
них досліджень, тобто проводили полістироловим 
шприцом у полістиролові центрифужні градуйовані 
пробірки з пробкою, що містили 1 об’єм стабілізато-
ра (3,8% розчину натрію цитрату) і 9 об’ємів крові. 
Дослідження, згідно із загальноприйнятими мето-
диками, проводили у бідній на тромбоцити плазмі. 
Для отримання безтромбоцитної плазми цитратну 
кров центрифугували при швидкості 3000 обертів/
хвилину (1500 g) протягом 20 хвилин [12]. 

Стан згортальної ланки гемостазу вивчали за до-
помогою визначення тромбінового часу (ТЧ), про-
тромбінового часу (ПТЧ) й активованого частково 
протромбінового часу (АЧТЧ), що проводили за 
стандартними коагулогічними методиками [13], які 
ґрунтуються на визначенні часу утворення згустка 
в разі штучного внесення в плазму факторів згор-
тання крові. Для ТЧ таким чинником був тромбін 
(кінцева концентрація — 10 Од), для ПТЧ — тром-
бопластин та кальцію хлорид (0,025 моль/л), для 
АЧТЧ — еритрофосфатидилкоаліновий реактив та 
кальцію хлорид (0,025 моль/л). Використовували 
реактиви фірми Human (Німеччина).

Рівень фібриногену визначали за допомогою 
хронометричного методу [12, 13], який заснований 

на визначенні часу згортання розведеної цитрат-
ної плазми надлишком високоактивного тромбіну 
 (реактиви фірми Human, Німеччина).

Антикоагулянтний потенціал крові оцінювали 
за допомогою визначення вмісту природних анти-
коагулянтів — АТ-ІІІ та протеїну С (ПС). Методики 
визначення природних антикоагулянтів проводили 
із застосуванням біохімічного аналізатора Humalyser 
Junior (фірма Human, Німеччина). Використовува-
лись реагенти фірм «РЕНАМ» та «Технологія-Стан-
дарт» (Росія).

Результати
Під час дослідження було вивчено стан згорталь-

ної, антикоагулянтної активності крові в пацієнтів з 
ІХС та в поєднанні з ЦД 2-го типу.

У групі хворих на ІХС АЧТЧ, який відповідає 
інтенсивності тромбогенезу за внутрішнім механіз-
мом згортання крові, вкорочувався на 11,81 % по-
рівняно з контролем (р < 0,01), ПТЧ — на 12,3 % 
(р < 0,001), рівень фібриногену підвищився — на 
15,5 % (р < 0,01). З боку первинних антикоагулян-
тів відмічалось зниження їх рівня в плазмі АТ ІІІ на 
4,2 % (р < 0,05), ПС — на 9,8 % (р < 0,01). Вірогідних 
змін ТЧ не виявлено.

У хворих на ІХС у поєднанні з ЦД 2-го типу спо-
стерігалось скорочення всіх показників коагуляцій-
ного гемостазу: АЧТЧ — на 8,44 % (р < 0,01), ПТЧ — 
7,89 % (р < 0,01), ТЧ — на 17,6 % (р < 0,001), а також 
підвищення рівня фібриногену на 39,6 % (р < 0,001), 
що свідчить про прискорення процесів згортання 
одразу в трьох ланках: скорочення періодів генера-
ції активного тромбіну за внутрішнім та зовнішнім 
механізмами при одночасній активації процесів фі-
брогенезу (фактора ІІА і фібрину). Антикоагулянт-
ний потенціал був знижений: АТ ІІІ — на 22,5 % 
(р < 0,001), а ПС — на 16,7 % (р < 0,001).

При порівнянні показників згортального й анти-
коагулянтного потенціалу крові між двома група-
ми спостерігалась така ситуація. У пацієнтів із по-
єднаним перебігом ІХС та ЦД 2-го типу виявлено 
вірогідне скорочення останнього етапу утворення 
кров’яного згустка, ТЧ — на 16 % (р < 0,001), підви-
щення фібриногену — на 20,8 % (р < 0,001), а також 

Таблиця 1. Показники згортальної та антикоагулянтної системи гемостазу в різних групах (М ± σ)

Показник ІХС, 
n = 25

ІХС + ЦД 2-го типу, 
n = 25

Контроль, 
n = 25 Р

АЧТЧ, с 21,73 ± 5,80** 22,56 ± 2,16** 24,64 ± 2,14 > 0,05

ПТЧ, с 12,00 ± 1,53*** 12,60 ± 1,22** 13,68 ± 1,38 > 0,05

ТЧ, с 10,47 ± 1,24 8,80 ± 1,12*** 10,68 ± 0,99 < 0,001

Фібриноген, г/л 3,27 ± 0,61** 3,95 ± 0,86*** 2,83 ± 0,36 < 0,001

АТ ІІІ 93,42 ± 5,96* 75,50 ± 5,78*** 97,48 ± 6,42 < 0,001

ПС, мг/л 0,92 ± 0,06** 0,85 ± 0,05*** 1,02 ± 0,16 < 0,001

Примітки: вірогідність порівняно з групою контролю: * — р < 0,05; ** — р < 0,01; *** — р < 0,001; Р — вірогід-
ність відмінностей між групами хворих (ІХС vs ІХС + ЦД2).
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пригнічення антикоагулянтної активності АТ ІІІ на 
19,2 % (р < 0,001) та ПС на 7,6 % (р < 0,001) щодо 
хворих з ізольованою ІХС (табл. 1).

Слід зазначити, що гіперкоагуляційні зрушення 
в системі гемостазу відбувалися на тлі пригнічен-
ня власного антикоагулянтного потенціалу крові. 
Зміни згортального потенціалу при поєднанні ЦД 
2-го типу відзначалися пришвидшенням процесів 
згортання одразу в усіх трьох етапах згортання (про-
тромбіназо-, тромбіно- та фібриноутворення).

Обговорення
Останнім часом зростає кількість захворю-

вань, при яких спостерігаються патологічні зміни 
системи гемостазу протромботичного або проге-
морагічного характеру. Смертність від тромбоем-
болій становить 40–70 % від загальної смертності 
населення. У Європі частота тромбозів глибоких 
вен становить 160 випадків на 100 000 населення. 
У Франції на 55 млн населення щорічно відзнача-
ється 150 000 нових випадків тромбозів глибоких 
вен нижніх кінцівок, а у США з населенням більше 
200 млн щорічно реєструється близько 600 000 па-
цієнтів із венозним тромбозом. В Англії 0,9 % від 
усіх госпіталізованих умирає від тромбоемболії ле-
геневої артерії [14]. Значною залишається і захво-
рюваність на геморагії. 

Якщо їх причина неясна й адекватна терапія 
неможлива, кровотеча може призвести до тяжких 
ускладнень, інвалідизації хворого, а в деяких ви-
падках — до смерті пацієнта [15]. Попри інтенсивні 
дослідження в галузі гемостазіології, проблема за-
лишається невирішеною та на сьогодні з медичної 
перетворилася на медико-соціальну. Диференці-
альна діагностика порушень функціонального ста-
ну системи гемостазу за клінічними ознаками має 
низьку вірогідність. Для встановлення діагнозу не-
обхідне проведення низки лабораторних тестів. Ак-
туальним лабораторний контроль є і при проведенні 
моніторингу лікування препаратами, що впливають 
на систему гемостазу. Для досліджень системи ге-
мостазу було розроблено ряд лабораторних методів. 

Широко застосовується двохетапний підхід. 
Спочатку проводиться скринінг-дослідження окре-
мих ланок реакцій тромбоутворення або тромболі-
зу, а при виявленні змін вивчають активність реак-
цій ураженої ланки [16]. Лабораторна діагностика 
пов’язана з труднощами, які значно зменшують ре-
презентативність аналізу: система гемостазу відзна-
чається високою варіабельністю — коливання ак-
тивності окремих компонентів можуть змінюватися 
в нормі в широких межах під впливом чинників зо-
внішнього та внутрішнього середовища, а тому од-
ним з основних завдань при діагностиці гемостазі-
опатій є створення репрезентативних референтних 
груп для порівняння показників пацієнтів з нормою 
та визначення типу і характеру перебігу патології 
[17]; лабораторіями часто приймається норма, що 
подається в довідниках або пропонується розробни-
ками реагентів і встановлена на зразках крові пред-

ставників популяції, відмінної від тієї, що обстежу-
ється цією лабораторією; особи для встановлення 
референтних інтервалів добираються емпірично, 
без урахування факторів, що можуть впливати на 
активність гемостатичних реакцій; методи, які 
включаються до скринінг-коагулограми, часто ма-
ють низьку аналітичну якість, не піддаються стан-
дартизації; активність біологічних реагентів може 
змінюватися залежно від виробника та серії випус-
ку, що при передачі результатів з однієї клініки до 
іншої або зміні серії реагенту може викликати по-
хибки інтерпретації даних [18].

Висновки
1. Для пацієнтів з ІХС найбільші зміни в згор-

тальній системі крові реєструються з боку внутріш-
нього та зовнішнього шляху згортання крові, а саме 
вкорочення АЧТЧ на 11,81 % (р < 0,01) та ПТЧ на 
12,3 % (р < 0,001) та збільшення вмісту фібриногену 
на 39,6 % (р < 0,001) порівняно з контролем. З боку 
антикоагулянтної активності крові відзначається 
виснаження АТ ІІІ на 4,2 % (р < 0,05), ПС — на 9,8 % 
(р < 0,01).

2. У пацієнтів з ІХС із супутнім ЦД 2-го типу 
характерні активація всіх ланок згортання крові з 
переважною активацією кінцевого етапу, утворен-
ня кров’яного згустка, про що свідчить статистич-
не значуще вкорочення ТЧ на 17,6 % (р < 0,001), 
а також підвищення рівня фібриногену на 39,6 % 
(р < 0,001) щодо контрольної групи. У цій групі хво-
рих антикоагулянтний потенціал також був більш 
вираженим: АТ ІІІ — на 22,5 % (р < 0,001), а ПС — на 
16,7 % (р < 0,001).

3. Супутній до ІХС ЦД 2-го типу призводить до 
вірогідного пришвидшення останнього етапу утво-
рення кров’яного згустка, на що вказує скорочення 
ТЧ на 16 % (р < 0,001), підвищення фібриногену — 
на 20,8 % (р < 0,001), а також пригнічення антикоа-
гулянтної активності АТ ІІІ на 19,2 % (р < 0,001) та 
ПС — на 7,6 % (р < 0,001). Такі зміни свідчать про 
більш значне пригнічення антикоагулянтного по-
тенціалу та гіперкоагуляційний стан у пацієнтів з 
ІХС у поєднанні з ЦД 2-го типу.

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 
конфлікту інтересів при підготовці даної статті.
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Особенности изменений антикоагулянтного и свертывающего звеньев системы гемостаза 
у пациентов с ишемической болезнью сердца в сочетании 

с сахарным диабетом 2-го типа

Резюме. Актуальность. Проявление особенностей регу-
ляторных механизмов плазменного гемостаза у больных 
ишемической болезнью легких (ИБС) с сопутствующим 
сахарным диабетом (СД) 2-го типа вызывает теоретиче-
ский и практический интерес, поскольку дает возмож-
ность, с одной стороны, установить их взаимосвязь с 
клиническими проявлениями и, таким образом, про-
гнозировать возникновение и развитие осложнений, а с 
другой — разработать дополнительные диагностические, 
лечебные, профилактические подходы к ведению этой 

категории больных. Цель работы: изучить и проанали-
зировать состояние аникоагулянтной и свертывающей 
активности крови у пациентов с ИБС и ИБС с сопутству-
ющим СД 2-го типа. Материалы и методы. Обследованы 
50 больных, которые были госпитализированы в кардио-
логическое и эндокринологическое отделение Киевской 
клинической больницы на железнодорожном транспорте 
№ 2 с клиническими признаками ИБС. Больных раздели-
ли на две группы: 25 пациентов — с ИБС и 25 — с ИБС и 
с СД 2-го типа. Результаты. Коморбидное течение ИБС 
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и СД 2-го типа характеризуется активацией всех звеньев 
свертывания крови с преимущественной активацией ко-
нечного этапа — образования кровяного сгустка, о чем 
свидетельствует статистическое значимое укорочение ТЧ 
на 17,6% (р < 0,001), а также повышения уровня фибрино-
гена на 39,6 % (р < 0,001) относительно контрольной груп-
пы. Антикоагулянтный потенциал также был более выра-
жен в этой группе больных. В указанной группе больных 
наблюдается существенное снижение антикоагулянтного 
потенциала. Гиперкоагуляционные сдвиги в системе ге-
мостаза происходили на фоне угнетения собственного ан-
тикоагулянтного потенциала крови. Изменения сверты-

вающего потенциала при сочетании СД 2-го типа харак-
теризовались ускорением процессов свертывания сразу во 
всех трех этапах свертывания (протромбиназо-, тромби-
но- и фибринообразования). Выводы. Данные показали, 
что у пациентов с ИБС без сопутствующей патологии и 
у больных ИБС в сочетании с СД 2-го типа наблюдают-
ся угнетение антикоагулянтной активности и активация 
свертывающего потенциала крови, что в свою очередь 
способствует увеличению риска сосудистых заболеваний.
Ключевые слова: тромбоз; гемостаз; ишемическая бо-
лезнь сердца; антикоагулянтная система; свертывающая 
система; сахарный диабет 2-го типа

Yu.O. Zolotukhina
Bogomolets National Medical University, Kyiv, Ukraine
Kyiv Railway Clinical Hospital 2 of the Branch “Healthcare Center” of the Public Joint Stock Company “Ukrainian Railway”, 
Kyiv, Ukraine

Peculiarities of changes in anticoagulant and coagulant activity in patients 
with coronary artery disease combined with type 2 diabetes mellitus

Abstract. Background. Determining the features of regula-
tory mechanisms of plasma hemostasis in patients with coro-
nary artery disease (CAD) and concomitant type 2 diabetes 
mellitus (DM) is of theoretical and practical interest, as it 
gives an opportunity, on the one hand, to establish their cor-
relation with clinical manifestations and, thus, to predict the 
occurrence and development of complications, and on the 
other — to work out the additional diagnostic, curative, pre-
ventive approaches to the management of these patients. The 
purpose of the work is to study and analyze the state of anti-
coagulant and coagulant activity in patients with CAD and 
CAD with concomitant type 2 DM. Materials and methods. 
During the study of the anticoagulant and coagulant system, 
50 patients were hospitalized in the cardiology and endocri-
nology department of the Kyiv Railway Clinical Hospital No. 
2 with clinical signs of coronary artery disease. We selected 
25 patients with CAD, and 25 — with CAD and type 2 DM. 
Results. We found that the comorbidity of CAD and type 2 
diabetes mellitus is characterized by activation of all blood 
coagulation units, with a predominant activation of the final 

stage — the formation of a blood clot, as evidenced by statis-
tically significant shortening of prothrombin time by 17.6 % 
(p < 0.001), and an increase in fibrinogen level by 39.6 % 
(p < 0.001) compared to the control group. In this group of 
patients, there was a significant decrease in the anticoagulant 
potential. Hypercoagulation shifts in the hemostasis system 
occurred against the background of inhibition of its own anti-
coagulant blood potential. The changes of coagulant potential 
in case of combination with type 2 DM were characterized by 
the acceleration of coagulation processes in all three stages 
of coagulation (prothrombinase, thrombin and fibrin for-
mation). Conclusions. Data have shown that in patients with 
coronary artery disease without comorbidity and in people 
with coronary artery disease combined with type 2 diabetes 
mellitus, there is an inhibition of anticoagulant activity and 
an increase in the coagulant potential of the blood, which, in 
turn, increases the risk of vascular diseases.
Keywords: thrombosis; hemostasis; coronary artery disease; 
anticoagulant system; coagulant system; type 2 diabetes mel-
litus


