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1. Введение
Сахарный диабет 2 типа (СД 2-го типа) – это 

хроническое метаболическое заболевание, характе-
ризующееся нарушением углеводного обмена и раз-
витием высокого уровня глюкозы в крови вследствие 
снижения чувствительности тканей организма к ин-
сулину и нарушение его выработки.

Наиболее характерным признаком инсули-
норезистентности является гипергликемия при аб-
солютной или относительной гиперинсулинемии. 
Возможно, что инсулинорезистентность является па-
тофизиологической основой других метаболических 
нарушений, и вместе с гиперинсулинемией может 
быть ключевым звеном в этиологии и патогенезе 
таких заболеваний, как ишемическая болезнь сердца 
(ИБС) и артериальная гипертензия (АГ). Поэтому ча-
сто у пациентов с ИБС при СД 2-го типа появляется 
риск развития АГ, и наоборот [1, 2].

По данным Американской диабетической ас-
социации (АДА) риск прогрессирования сосудистых 

осложнений СД значительно возрастает в зависимо-
сти от уровня гликемии (табл. 1) [3].

Таблица 1
Риск прогрессирования сосудистых осложнений 
СД в зависимости от уровня гликемии (данные 

Американской диабетической ассоциации)

Риск НВА1с 
(%)

Гликемия 
натощак 

(ммоль/л)

Гликемия через 
2 часа после еды 

(ммоль/л)

Низкий >6,5 >5,5 >7,5

Умеренный >6,5–7,5 >5,5–6,5 >7,5–9,0

Высокий >7,5 >6,5 >9,0

Примечание: НВА1с – гликозилированный гемоглобин

При увеличении уровня гликозилированного 
гемоглобина (НвА1с) на 1 % риск развития сердеч-
но-сосудистых заболеваний возрастает на 10 % [3].
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Цель работы: Оценить и проанализировать показатели антикоагулянтной и свертывающей активности 
крови в различных группах пациентов с ишемической болезнью сердца с сопутствующим сахарным диабе-
том (СД) 2-го типа в зависимости от стадии компенсации последнего.
Материалы и методы: В ходе исследования антикоагулянтной и свертывающей системы обследовано 
52 больных, которые были госпитализированы в кардиологическое и эндокринологическое отделение Ки-
евской клинической больницы на железнодорожном транспорте № 2 филиала «Центр охраны здоровья» 
Публичного акционерного общества «Украинская железная дорога» (клинической базы кафедры пропе-
девтики внутренних болезней № 1 Национального медицинского университета им. А. А. Богомольца) с 
клиническими признаками ИБС. Больных разделили на три группы: 27 пациентов- с ИБС и с СД2го типа в 
стадии субкомпенации, 14-стадии компенсации и 11-стадии декомпенсации.
Результаты: Проанализировав данные, на всех стадиях компенсации наблюдалось сокращение всех по-
казателей коагуляционного гемостаза: АЧТВ - на 6,94 % (стадия компенсации (І)) (р<0,05) и на 13,7 % 
(стадия декомпенсации (ІІІ)) (р<0,01), ПТВ – на 9,14 % (І) (р<0,01), на 6,43 % (стадия субкомпенсации (ІІ) 
(р<0,05), на 10,3 % (ІІІ) (р<0,001), ТВ – на 15,54 % (І) (р <0,001), на 19,2 % (ІІ) (р<0,001), на 20,9 % (ІІІ) 
(р<0,001), а также повышение уровня фибриногена на 32,16 % (І) (р<0,001), на 36,04 % (ІІ) (р<0,001), на 
48,06 % (ІІІ) (р<0,001), что свидетельствует об ускорении процессов свертывания сразу в трех звеньях: 
сокращение периодов генерации активного тромбина по внутренним и внешним механизмами при одновре-
менной активации процессов фиброгенеза (фактора IIА и фибрина). Антикоагулянтный потенциал был 
снижен: AT III на 16,5 % (І) (р<0,001), на 22,7 % (ІІ) (р<0,001), на 23,6 % (ІІІ) (р<0,001), а ПС – на 18,63 %  
(I та ІІ) (р<0,001). Следует отметить, что при сравнении групп между собой выявлено достоверное сни-
жение АТ ІІІ между стадиями субкомпенсации и декомпенсации на 8,5 % 
Выводы: Следует отметить, что у пациентов с коморбитным состоянием ИБС с СД 2-го типа гиперко-
агуляционные сдвиги в системе гемостаза происходили на фоне угнетения собственного антикоагулянт-
ного потенциала крови. Изменения свертывающего потенциала при сочетании СД 2-го типа отмечалось 
ускорением процессов свертывания сразу во всех трех этапах свертывания (протромбиназо-, тромбино- и 
фибринообразования)
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Сахарный диабет является весомым и незави-
симым фактором риска ИБС. Чаще всего у больных 
с ИБС наблюдается СД 2-го типа (90 % случаев). 
Сочетание СД с ИБС является прогностически не-
благоприятным, особенно при неконтролируемой 
гликемии [1, 3].

Убедительные данные о значении гипергли-
кемии как независимого фактора риска были по-
лучены в испытании San Antonio Heart Study, где 
был показан прямолинейный характер связи между 
гликемией и сердечно-сосудистой смертностью. В 
этом исследовании пациенты с СД в верхнем квар-
тиле уровня глюкозы натощак имели риск сердечно- 
сосудистой смертности в 4,7 раза выше, чем пациен-
ты из первых двух квартилей [4, 5]. Данное повыше-
ние риска сохранялось с учетом поправки на другие 
потенциальные факторы риска.

Результаты исследования DECODE (Diabetes 
Epidemiology: Collaborative Analysis of Diagnostic 
Criteria in Europe, 2003) доказали, что сердечно-со�-
судистый риск и гликемия линейно связаны между 
собой уже начиная с нормальных уровней глюкозы, 
причем с риском коррелирует как гликемия натощак, 
так и постпрандиальная. Поэтому и среди больных 
на ИБС нарушение регуляции обмена глюкозы (диа-
бет и предиабет) встречаются чаще, чем нормальная 
регуляция обмена глюкозы [6].

Общепринятый целевой диапазон гликемии 
у больных на ИБС окончательно не определен. По 
результатам различных клинических исследований, 
для большинства больных обоснованы следующие 
рекомендации:

– уровень гликемии 6,5–7,8 ммоль/л;
– при наличии медицинских, организационных, 

социальных факторов, препятствующих достиже-
нию строгого контроля гликемии, допустим ее пери-
одическое повышение до 10,0 ммоль/л;

– необходимо избегать гликемии ниже 4,0– 
5,0 ммоль/л [7, 8].

Интенсивный контроль гликемии целесообра-
зен у всех больных со значительной гипергликемией 
(с содержанием глюкозы в плазме крови >10,0 ммоль/л, 
хотя может быть полезен и у лиц с менее выраженной 
гипергликемией) [9].

AHA (American Heart Association) рекомендует 
считать целевым уровень глюкозы плазмы крови 
для больных СД 2-го типа от 5,0 до 7,8 ммоль/л при 
условии, что это не сопровождается опасностью ги-
погликемии.

Другой частью международной классифика-
ции является выделение стадий декомпенсации угле-
водного обмена: компенсированный, субкомпенсиро-
ванный и некомпенсированный (табл. 2) [10].

Система гемостаза при СД изучается уже более 
20 лет. Установлено, что СД является протромбоген-
ным состоянием, которое связано с высоким риском 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). Но, причины 
нарушения гемостаза при СД до конца не известны [10].

Неблагоприятные кардиоваскулярные эффек-
ты гипергликемии связанные с: эндотелиальной дис-

функцией; нарушением микроциркуляции; наруше-
нием секреции инсулина и потребление глюкозы 
клетками гиперактивностью тромбоцитов, повыше-
нием уровня факторов свертывания, снижением фи-
бринолитической активности; повышением уровней 
цитокинов; активацией липолиза и увеличением в 
крови уровня свободных жирных кислот снижением 
гликолиза и окисления глюкозы развитием оксида-
тивного стресса [4, 11, 12].

Таблица 2
Гликемические показатели в зависимости от стадии 

компенсации СД 2-го типа

Показатели
Компенсация

Субком-
пенсация

Декомпен-
сацияИде-

альная
Стан-

дартная

HbA1c, % <6 <7,0 7,0–7,5 >7,5

Глюкоза, 
ммоль/л

Натощак ≤6 <6,5 6,5–7,5 >7,5

Через  
2 часа  

после еды
≤7,5 <8,0 8,0–10,0

2. Обоснование исследования
На сегодняшний день, остается актуальным 

изучение особенностей гемостаза при ИБС в соче-
тании с СД 2-го типа и факторов риска тромбозов в 
данной категории больных.

Проявление особенностей регуляторных меха-
низмов плазменного гемостаза у больных на ИБС с 
сопутствующим СД 2-го типа имеет теоретический и 
практический интерес, поскольку позволит, с одной 
стороны, установить их взаимосвязь с клинически-
ми проявлениями и таким образом прогнозировать 
возникновение и развитие осложнений, а с другой –  
разработать дополнительные диагностические, ле-
чебные, профилактические подходы к ведению дан-
ной категории больных.

Проблема сочетания этих двух прогности-
чески сложных состояний, все чаще попадает во 
внимание клиницистов и ученых. Но в литературе 
недостаточно имеются данные о состоянии коагуля-
ционного звена гемостаза у больных на ИБС, ассо-
циированной СД 2-го типа в зависимости от стадии 
компенсации. Патогенез тромботических осложне-
ний при этих патологиях до конца не выяснен.

СД является независимым фактором риска 
ССЗ как у мужчин, так и у женщин, что и было 
продемонстрировано в нескольких крупных иссле-
дованиях. Риск сердечно-сосудистых осложнений и 
смертности при СД в 2–5 раз превышает популяци-
онный даже при отсутствии классических факторов 
риска, таких как артериальная гипертензия (АГ), 
гиперлипидемия и курение. Все это указывает на 
наличие специфических, ассоциированных с СД 
факторов риска, требующих углубленного изучения 
и адекватной коррекции [13, 14]. Крупное клиниче-
ское исследования UKPDS (U.K.Prospective Diabetes 
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Study) позволило определить наиболее значимые 
факторы риска возникновения ИБС и ее осложнений 
у больных СД 2 типа. К ним относятся (в порядке 
убывания значимости) повышение уровня липопро-
теинов низкой плотности; АГ; курение; низкий уро-
вень липопротеинов высокой плотности; повышение 
уровня гликозилированного гемоглобина [15].

Повышенный риск развития ССЗ при наруше-
нии толерантности к глюкозе не полностью объяс-
няется сопутствующим повышением традиционных 
факторов риска развития атероскле-
роза. В исследовании The Framingham 
Offspring Study оценивали связь меж-
ду уровнем инсулина натощак и гемо-
статическими факторами у пациентов 
с нормальным и нарушенным уров-
нем глюкозы. В результате было обна-
ружено, что повышенный уровень ин-
сулина натощак связан с нарушением 
фибринолиза и гиперкоагуляцией у 
пациентов с нормальной толерант-
ностью к глюкозе. Избыточный риск 
ССЗ, связанн с гиперинсулинемией и 
нарушением толерантности к глюко-
зе, может быть частично обусловлен 
повышенным потенциалом острого 
тромбоза [16].

Наличие СД 2-го типа значи-
тельно отягощает течение ИБС, поэто-
му такие больные должны находить-
ся под более строгим медицинским 
контролем и наблюдением. Изучение 
ассоциированных с СД 2-го типа фак-
торов, утяжеляющих течение ИБС, посвящено большое 
количество исследований. При этом антикоагулянт-
ный и свертывающий потенциал крови у больных 
ИБС с сопутствующим СД 2-го в зависимости от его 
стадии компенсации изучены еще недостаточно. Это 
является основой для дальнейших научных изысканий.

Несмотря на большой фактический материал, 
накопленный по данной проблеме, в литературе по-
являются лишь единичные сведения о состоянии и 
функционировании антикоагулянтного и свертываю-
щего звена системы гемостаза у больных ИБС в соче-
тании с СД 2-го типа на разных этапах компенсации.

3. Цель исследования
Оценить и проанализировать показатели анти-

коагулянтной и свертывающей активности крови в 
различных группах пациентов с ИБС и с сопутству-
ющим СД 2-го типа в зависимости от компенсации 
последнего.

4. Материалы и методы.
Нами было обследовано 52 больных ИБС и с 

сопутствующим СД 2-го типа, которые были разде-
лены на три группы: 27 больных с ИБС в сочетании 
СД 2-го типа в стадии субкомпенсации, 14 – стадии 
компенсации и 11 – стадии декомпенсации проходи-
ли лечение в период 2015 года в кардиологическом и 

эндокринологическом отделениях Киевской клини-
ческой больницы на железнодорожном транспорте 
№ 2 филиала «Центр охраны здоровья» Публичного 
акционерного общества «Украинская железная доро-
га» (клинической базы кафедры пропедевтики вну-
тренних болезней № 1 Национального медицинского 
университета им. А. А. Богомольца) с клиническими 
признаками ИБС. В контрольную группу вошли  
25 относительно здоровых лиц, сопоставленных по 
возрасту и полу (табл. 3).

Диагноз ИБС был установлен на основе под-
тверждающих данных перенесенного ИМ или с сер-
дечной недостаточностью, установленной на ЭхоКГ, 
и с помощью стандартных опросников. К критериям 
исключения относили отсутствие согласия пациен-
та на участие в исследовании, назначение лечения 
антитромботическими средствами (кроме ацетилса-
лициловой кислоты) в течение предыдущих несколь-
ких месяцев. Пациентов с наличием сопутствующей 
патологии в стадии декомпенсации (подозрением на 
острое нарушение мозгового кровообращения, тяже-
лой печеночной и почечной недостаточностью, онко-
логическими заболеваниями, с диагностированными 
ранее заболеваниями системы гемостаза) в исследо-
вание не привлекали. Во всех обследуемых больных 
присутствовала АГ II стадии.

Анализ данных проводили с помощью кон-
трольных карт, в которые вносили паспортные, антро-
пометрические данные, факторы риска, особенности 
развития и течения заболевания, в том числе осложне-
ния, результатами лабораторных и инструментальных 
обследований, схемы лечения и реабилитации. Все 
данные с карт обследования больных заносили в базу 
данных, созданной в программе STATISTICA 13.0. В 
исследовании были использованы данные, получен-
ные в рамках клинико-инструментального обследова-
ния пациентов (ЭКГ в 12 отведениях; функциональ-

Таблица 3
Характеристика обследуемых больных 

Показатели 
групп

ИБС+СД  
2-го типа стадия 

компенсации  
(І)

ИБС+СД  
2-го типа стадия 
субкомпенсации 

(ІІ)

ИБС+СД  
2-го типа стадия 
декомпенсации 

(ІІІ)

Контроль

Количество 14 27 11 25

Возраст, года 58,05±9,97* 59,2±7,49** 59,4±5,2*** 48,6±15,1

Индекс массы 
тела, кг/м2 28,8±4,22* 29,28±4,81** 29,4±4,6*** 24,2±7,3

Глюкоза нато-
щак, ммоль/л 8,65±2,65* 8,63±2,4** 8,66±2,6*** 5,18±0,4

Гликозиривон-
ный гемогло-

бин, %
7,13±1,96 7,03±1,005 7,2±1,6 4,96±0,49

Примечание: * – достоверность относительно группы контроля: * – р<0,05 
(достоверность между І группой и контролем); ** – р<0,05 (достоверность 
между ІІ группой и контролем); *** – р<0,05 (достоверность между ІІІ груп-
пой и контролем)
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ное состояние миокарда, степень гипертрофии левого 
желудочка, а также показатели внутрисердечной и 
центральной гемодинамики – по данным ЭхоКГ на 
аппарате «Aloka-2000» (Япония).

С целью выявления особенностей изменений 
гемокоагуляции исследовалась венозная кровь, взятая 
из локтевой вены при поступлении больного в отде-
ление до начала лечения. Забор крови осуществляли 
с соблюдением всех требований, которые выдвигают 
для коагулогических исследований, то есть проводили 
полистироловым шприцем в полистироловые центри-
фужные градуированные пробирки с пробкой, содер-
жащие 1 объем стабилизатора (3,8 % раствора натрия 
цитрата) и 9 объемов крови. Исследования, согласно 
общепринятых методик, проводили в бедной тромбо-
циты плазме. Для получения безтромбоцитарной плаз-
мы цитратную кровь центрифугировали при скорости 
3000 оборотов/мин (1500 g) в течение 20 минут [17, 18].

Состояние свертывающего звена гемостаза изу-
чали с помощью определения тромбинового времени 
(ТВ), протромбинового времени (ПТВ) и активиро-
ванного частично ТВ (АЧТВ), которые проводили по 
стандартным коагулогическим методикам [19], осно-
ванные на определении времени образования сгустка 
в случае искусственного внесения в плазму факторов 
свертывания крови. Для ТВ таким фактором был 
тромбин (конечная концентрация 10 Ед), для ПТВ –  
тромбопластин и кальция хлорид (0,025 моль/л), для 
АЧТВ – эритрофосфатидил-коалиновий реактив и 
кальция хлорид (0,025 моль/л). Использовали реакти-
вы фирмы Human, Германия.

Уровень фибриногена определяли с помощью 
хронометрического метода [17, 19], который основан 
на определении времени свертывания разбавленной 
цитратной плазмы избытком высокоактивного тром-
бина (реактивы фирмы Human, Германия).

Антикоагулянтный потенциал крови оценива-
ли с помощью определения содержания естествен-
ных антикоагулянтов – АТ-III и протеина С (ПС). 
Методики определения естественных антикоагу-
лянтов проводили с применением биохимического 
анализатора «Humalyser Junior» (фирмы Human, Гер-
мания). Использовались реагенты фирмы РЕНАМ и 
ТЕХНОЛОГИЯ-СТАНДАРТ (Россия).

Для получения результатов статистического 
анализа использовали стандартные методики оцен-
ки достоверности различий в сравниваемых об-
следуемых группах. Сравнение показателей между 
группами проводили с помощью непараметриче-
ского U-теста Манна-Уитни и точным критерием 
Фишера. Разницу между показателями считали до-
стоверной при значении p<0,05. Математическая 
обработка результатов проведена на персональном 
компьютере IBM/PC с использованием электронных 
таблиц Microsoft Excel 2010 и пакета программ ста-
тистической обработки «Statistica for Windows v.13,0»  
(Stat Soft, USA). 

5.  Результаты и обоснование результатов 
исследования

В ходе исследования проведен анализ свер-
тывающего и антикоагулянтного звена гемостаза у 
больных с ИБС в сочетании с СД 2-го типа относи-
тельно стадии компенсации.

При анализе данных свертывающего и ан-
тикоагулянтного потенциала относительно стадий 
компенсаций СД 2-го типа мы получили следующие 
данные. У больных на ИБС в сочетании с СД 2-го 
типа на всех стадиях компенсации наблюдалось 
сокращение всех показателей коагуляционного ге-
мостаза: АЧТВ – на 6,94 % (ІІ) (р<0,05) и на 13,7 % 
(ІІІ) (р<0,01), ПТВ – на 6,43 % (І) (р<0,05), на 9,14 % 
(ІІ) (р<0,01), на 10,3 %(ІІІ) (р<0,001), ТВ – на 15,54 % 
(І) (р<0,001), на 19,2 % (ІІ) (р<0,001), на 20,9 % (ІІІ) 
(р<0,001), а также повышение уровня фибриногена 
на 32,16 % (І) (р<0,001), на 36,04 % (ІІ) (р<0,001), на 
48,06 %(ІІІ) (р<0,001), что свидетельствует об уско-
рении процессов свертывания сразу в трех звеньях: 
сокращение периодов генерации активного тромбина 
по внутренним и внешним механизмам, при одновре-
менной активации процессов фиброгенеза (фактора 
IIА и фибрина). Антикоагулянтный потенциал был 
снижен: AT III на 16,5 % (І) (р<0,001), на 22,7 % (ІІ) 
(р<0,001), на 23,6 %(ІІІ) (р<0,001), а ПС – на 18,63 %  
(IІ та ІІІ) (р<0,001). Следует отметить, что при срав-
нении групп между собой выявлено достоверное 
снижение АТ ІІІ между стадиями субкомпенсации и 
декомпенсации на 8,5 % (р<0,05) (табл. 4). 

Таблица 4
Показатели свертывающей и антикоагулянтной активности крови у больных относительно стадии компенсации 

СД 2-го типа (М±σ)

Показатели
ИБС+СД 2го типа стадия 

компенсации (І) 
n=14

ИБС+СД2го типа стадия 
субкомпенсации (ІІ) 

n=27

ИБС+СД 2го типу стадия 
декомпенсации (ІІІ) 

n=11

Контроль 
n=25

АЧТВ,сек 23,52±2,93 22,93±2,34* 21,27±2,76** 24,64±2,14

ПТВ,сек 12,8±1,45* 12,43±1,09** 12,27±1,55*** 13,68±1,38
ТВ, сек 9,02±1,14*** 8,63±0,88*** 8,45±0,63*** 10,68±0,99

Фибриноген, г/л 3,74±1,04*** 3,85±1,05*** 4,19±1,16*** 2,83±0,36

АТ ІІІ 81,4±16,3*** 75,37±5,56*** 74,49±6,07*** 97,48±6,42

ПС,мг/л 0.98±0,38 0,83±0,03*** 0,83±0,02*** 1,02±0,16

Примечание: * – достоверность относительно группы контроля: * – р<0,05; ** – р<0,01; *** – р<0,001
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6. Обсуждение результатов исследования
Следует отметить, что у пациентов с комор-

бидным состоянием ИБС с СД 2-го типа гиперкоагу-
ляционные сдвиги в системе гемостаза происходили 
на фоне угнетения собственного антикоагулянтного 
потенциала крови. Изменения свертывающего по-
тенциала при сочетании СД 2-го типа отмечалось 
ускорением процессов свертывания сразу на всех 
трех этапах свертывания (протромбиназо-, тромби-
но- и фибринообразования).

Усиление активации системы свертывания у 
пациентов с СД 2-го типа в последнее время считает-
ся важным фактором, способствующим возникнове-
нию СС осложнений при диабете. 

В крупных эпидемиологических исследованиях 
прокоагулянтные факторы (фибриноген и фактор VII) 
были описаны как независимые предикторы СС собы-
тий у пациентов с СД 2-го и без диабета. В настоящем 
исследовании было обнаружено повышение уровня 
фибриногена на 32,16 % (І) (р<0,001), на 36,04 % (ІІ) 
(р<0,001), на 48,06 % (ІІІ) (р<0,001) у больных ИБС 
с СД 2-го типа, чем у контрольных субъектов. В рав-
ной степени Асакава и др. [20] показали, что уровень 
фибриногена был значительно выше у пациентов с 
диабетом с ретинопатией или нефропатией, чем у 
пациентов без этих осложнений [21, 22]. Получен-
ным результатам соответствуют наблюдения Квасни- 
ка Дж. и соавт. [23], Асакава Х. и соавт. [20] и Хью 
Дж. и соавт. [24]. Однако мы не обнаружили досто-
верных различий уровня фибриногена между груп-
пами пациентов.

Патогенетический механизм активации свер-
тывания при диабете не совсем понятен. Изменение 
потенциала антикоагулянтной системы, связан с 
гипергликемией, что может играть важную роль, 
например, гипергликемия, провоцирует понижен-
ную биологическую активность антикоагулянтного 
протеина AT-III у пациентов с диабетом и без диа-
бета [25]. Причиной этой дисфункции AT-III была 
предложена структурная модификация из-за нефер-
ментативного гликирования. В различных исследо-
ваниях сообщалось, что уровни AT-III в плазме были 
снижены [12] или не изменились [24]. В этих иссле-
дованиях был обнаружен повышенный комплекс 
тромбин-антитромбин. Нами было продемонстри-
ровано снижение антикоагулянтного потенциала: 
AT III на 16,5 % (І) (р<0,001), на 22,7 % (ІІ) (р<0,001), 
на 23,6 % (ІІІ) (р<0,001) у пациентов с диабетом 
относительно контроля. Поскольку AT-III является 
ингибитором коагуляции, то его увеличение может 
быть компенсаторной реакцией на прокоагулянтное 

состояние при СД 2-го типа. Нарушение антикоагу-
лянтного ПС также может вызвать гиперкоагуляцию 
у больных диабетом. Было обнаружено, что уровни 
антигена в плазме ПС и его кофактора протеина S 
либо снижаются, либо увеличиваются в различных 
исследованиях в зависимости от типа диабета. В то 
время как пониженные уровни антигена ПC в плазме 
были описаны у пациентов с СД 1-го типа, а повы-
шенные у пациентов с СД 2-го типа [26]. У наших 
больных ИБС и с сопутствующим СД 2-го типа ак-
тивность ПС снизилась на 18,63 % (IІ та ІІІ) (р<0,001) 
относительно контрольной группы. Считается, что 
гипергликемия это одна из основных причин патоло-
гических изменений ПС.

В данном исследовании больные ИБС с СД 
2-го типа в стадии декомпенсации имели более выра-
женные указанные изменения, что возможно и есть 
причинной частого развития макро – и микрососу-
дистых осложнений в этой группе.

7. Выводы
1. При изучении показателей свертывающей 

активности крови во всех трех группах больных 
наблюдалось ускорение процессов свертывания сра-
зу в трех звеньях: сокращение периодов генерации 
активного тромбина по внутренним и внешним ме-
ханизмам при одновременной активации процессов 
фибриногенеза.

2. Также гиперкоагуляционные изменения в си-
стеме гемостаза происходили на фоне угнетения соб-
ственного антикоагулянтного потенциала крови (AT III 
на 16,5 % (І) (р<0,001), на 22,7 % (ІІ) (р<0,001), на 23,6 % 
(ІІІ) (р<0,001), а ПС – на 18,63 % (I та ІІ) (р<0,001)).

3. В группе больных с СД 2-го типа в стадии 
декомпенсации изменения показателей антикоагу-
лянтной и свертывающей активности крови были 
наиболее выраженое угнетение собственного анти-
коагулянтного потенциала крови АЧТВ – на 13,7 % 
(ІІІ) (р<0,01), ПТВ – на 10,3 % (ІІІ) (р<0,001), ТВ – на 
20,9 % (ІІІ) (р<0,001), повышение уровня фибрино-
гена на 48,06 % (ІІІ) (р<0,001), снижение AT III на  
23,6 % (ІІІ) (р<0,001).

4. Следует отметить, что при сравнении групп 
между собой выявлено достоверное снижение АТ ІІІ 
между стадиями субкомпенсации и декомпенсации 
на 8,5 %. Антикоагулянтная активность плазмы оце-
нивается уровнем АТІІІ и является мощным инги-
битором тромбина, фактора Ха и частично других 
ферментных факторов свертываемости. Возможно, 
снижение АТІІІ и есть причиной частого развития 
макро- и микрососудистых осложнений.
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