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Аннотация. Актуальность и цели. До сих пор острый перитонит остается в центре 
внимания в современной абдоминальной хирургии, что обусловлено сохранением 
высокого уровня заболеваемости и летальности, а также высокими затратами на ле-
чение. Материалы и методы. Исследованы 46 пациентов с острым аппендицитом, 
осложненным перитонитом; больные разделены на две группы: первая (n = 28) – без 
сопутствующего сахарного диабета, и вторая (n = 18) – с сахарным диабетом (пре-
имущественно первого типа). Больные оперированы: выполнены аппендэктомия, са-
нация и дренирование брюшной полости. Методы: оценка состояния системы гемо-
стаза, агрегационной активности тромбоцитов, их липидного состава, выраженности 
оксидативных процессов и фосфолипазной активности. Срок наблюдения: до опера-
ции, 2-е и 5-е сут после операции. Результаты. Установлено, что при остром пери-
тоните в плазме крови отмечаются увеличение уровня диеновых конъюгатов и мало-
нового диальдегида на этапах наблюдения на 70,8; 54,2 и 98,6, 82,3 % (р < 0,05), сни-
жение активности супероксиддисмутазы на 37,5 и 33,1 % (р < 0,05), повышение ак-
тивности фосфолипазы А2 на 141,7 и 44,8 % (р < 0,05). При госпитализации пациен-
тов в клинику в тромбоцитах отмечено возрастание содержания эфиров холестерола, 
холестерола, триглицеридов на 13,9; 13,6, 20,9 % (р < 0,05) соответственно. Выявлено 
увеличение степени агрегации тромбоцитов на 18,3 % (р < 0,05). Время коагуляции 
было сокращено на 21,1 % (р < 0,05), образования сгустка – на 22,4 % (р < 0,05). Вре-
мя фибринолиза было удлинено на 21,2 % (р < 0,05). Сравнительный анализ показал, 
что при сахарном диабете отмечаются большие нарушения в системе гемостаза и го-
меостаза в целом. У пациентов данной группы содержание диеновых конъюгатов и 
малонового диальдегида в плазме крови превышало таковые в группе сравнения на 
всех этапах наблюдения на 22,0–23,4 и 15,1–18,0 % (р < 0,05), активность суперок-
сиддисмутазы снижалась на 17,1–18,3 % (р < 0,05), фосфолипазы А2  возрастала на 
44,8–42,5 % (р < 0,05). Изменения липидного спектра тромбоцитов увеличивались: 
уровень холестерола был выше на 14,7 % (p < 0,05), триглицеридов – на 21,2 %  
(p < 0,05), свободных жирных кислот – на 19,3 % (p < 0,05). Сравнительный анализ 
системы гемостаза показал, что  время коагуляционной реакции в этой группе на  
2-е и 5-е сут сокращалось на 14,2 и 26,3 % (р < 0,05), время образования сгустка – на 
15,1 и 13,6 % (р < 0,05), процент лизиса – на 19,4 и 12,5 % (р < 0,05). Выводы. Одним 
из значимых факторов модуляции системы гемостаза при коморбидной патологии 
пациентов с острым перитонитом является существенная активизация триггерных 
агентов, приводящих к оксидативному стресса, избыточной активности фосфолипаз, 
изменениям состава липидов тромбоцитов, гиперкоагулемии, торможению фибрино-
литической активности, микротромбообразованию. Особенно ярко это проявляется  
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в условиях, отягощенных сахарным диабетом, при которых активность гемокоагуля-
ционных триггеров и их эффект на систему гемостаза обнаруживается в большей 
степени. 
Ключевые слова: перитонит, сахарный диабет, гемостаз, тромбоциты, оксидатив-
ный стресс 
Для цитирования: Власов А. П., Трофимов В. А., Аль-Кубайси Ш. С., Власова Т. И., 
Мышкина Н. А., Сардаева Д. Г., Долгов А. В. Особенности нарушений в системе ге-
мостаза при остром перитоните на фоне сахарного диабета // Известия высших учеб-
ных заведений. Поволжский регион. Медицинские науки. 2023. № 4. С. 198–209. doi: 
10.21685/2072-3032-2023-4-20 
 

Features of disorders in the hemostasis system  
in acute peritonitis on the background of diabetes mellitus 

A.P. Vlasov1, V.A. Trofimov2, Sh.S. Al-Kubaysi3,  
T.I. Vlasova4, N.A. Myshkina5, D.G. Sardaeva6, A.V. Dolgov7 

1,2,3,4,5,6,7Ogarev Mordovia State University, Saransk, Russia  
1vap.61@yandex.ru, 2geneticlab@yandex.ru, 3shekhahmed88@yandex.ru,  

4vlasova.tatyanka@mail.ru, 5304ab@mail.ru, 6mak1233@yandex.ru 
 
Abstract. Background. Until now, acute peritonitis remains in the focus of attention in 
modern abdominal surgery, which is due to the preservation of a high level of morbidity 
and mortality, as well as high treatment costs. Materials and methods. 46 patients with 
acute appendicitis complicated by peritonitis were studied, divided into 2 groups: the first 
(n=28) – without concomitant diabetes mellitus; and the second (n = 18) – with diabetes 
mellitus (mainly of the first type). The patients were operated on: appendectomy, sanitation 
and drainage of the abdominal cavity were performed. Methods: assessment of the state of 
the hemostasis system, platelet aggregation activity, their lipid composition, the severity of 
oxidative processes and phospholipase activity. Follow-up period: before surgery, 2 and 5 
days after surgery. Results. It was found that in acute peritonitis, there was an increase in 
the level of diene conjugates and malondialdehyde in the blood plasma at the observation 
stages by 70.8, 54.2 and 98.6, 82.3% (р < 0.05), a decrease in the activity of superoxide 
dismutase by 37.5 and 33.1% (р < 0.05), an increase in the activity of phospholipase A2 by 
141.7 and 44.8% (р < 0.05). During hospitalization of patients to the clinic, an increase in 
the content of cholesterol esters, cholesterol, triglycerides in platelets was noted by 13.9, 
13.6, 20.9% (р < 0.05), respectively. An increase in the degree of platelet aggregation was 
revealed by 18.3% (р < 0.05). Coagulation time was reduced by 21.1% (р < 0.05), clot for-
mation – by 22.4% (р < 0.05). The fibrinolysis time was prolonged by 21.2% (р < 0.05). 
Comparative analysis has shown that in diabetes mellitus there are large violations in the 
system of hemostasis and homeostasis in general. In patients of this group, the content of 
diene conjugates and malondialdehyde in blood plasma exceeded those of the comparison 
group at all stages of observation by 22.0-23.4 and 15.1-18.0% (р < 0.05), the activity of 
superoxide dismutase decreased by 17.1-18.3% (р < 0.05), phospholipase A2 increased by 
44.8-42.5% (р < 0.05).<0.05). Changes in the lipid spectrum of platelets increased: choles-
terol levels were higher by 14.7% (р < 0.05), triglycerides – by 21.2% (р < 0.05), free fatty 
acids – by 19.3% (р < 0.05). Comparative analysis of the hemostasis system showed that 
the coagulation reaction time in this group on the 2nd and 5th days decreased by 14.2 and 
26.3% (р < 0.05), the time of clot formation - by 15.1 and 13.6% (р < 0.05), the percentage 
of lysis – by 19.4 and 12.5% (р < 0.05). Conclusions. One of the significant factors in the 
modulation of the hemostasis system in comorbid pathology of patients with acute peritoni-
tis is a significant activation of trigger agents leading to oxidative stress, excessive phos-
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pholipase activity, changes in the composition of platelet lipids, hypercoagulemia, inhibi-
tion of fibrinolytic activity, microthrombosis. This is especially evident in conditions bur-
dened with diabetes mellitus, in which the activity of hemocoagulation triggers and their ef-
fect on the hemostasis system is detected to a greater extent. 
Keywords: peritonitis, diabetes mellitus, hemostasis, platelets, oxidative stress 
For citation: Vlasov A.P., Trofimov V.A., Al-Kubaysi Sh.S., Vlasova T.I., Myshkina N.A., 
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Введение  

В настоящее время в медицине одним из тревожных является факт су-
щественного увеличения числа больных сахарным диабетом. Всемирная ор-
ганизация здравоохранения приводит данные, что к 2030 г. сахарный диабет  
в мире станет седьмой причиной смертности [1–3].  

При данной патологии происходит поражение всех органов и систем,  
а в условиях коморбидной патологии сахарный диабет утяжеляет их течение. 
Такого рода потенцирование особенно ярко проявляется при ургентных забо-
леваниях живота, что обнаруживается развитием осложнений. Особенно тя-
жело они проявляются в раннем послеоперационном периоде [4–6].  

Известно, что в основе повышения вероятности развития осложнений 
лежат не только расстройства гомеостаза вследствие поражения различных 
органов и систем, но и особенности проявлений самих гомеостатических 
нарушений. Подчеркнем, что одними из значимых факторов, определяющих 
направленность и выраженность патофизиологических явлений при сахарном 
диабете, является модификация структурно-функционального статуса клеток 
крови, который во многом определен выраженностью оксидативных реакций, 
активизацией фосфолипазных систем и др. [7–9].  

Отметим, что одними из наиболее подходящих для исследования кле-
ток крови являются тромбоциты. Они высокореактивны и обеспечивают реа-
лизацию важных гемокоагуляционных реакций, которые во многом опреде-
ляют течение заболеваний и развитие при них разного рода осложнений  
[10–13].  

Цель исследования: установить особенности нарушений в системе ге-
мостаза у больных острым перитонитом, имеющих сахарный диабет. 

Материалы и методы исследования  

В исследование включены 46 больных с острым аппендицитом, ослож-
ненным перитонитом. Выделены группы: первая (n = 28) – больные без со-
путствующего сахарного диабета, вторая (n = 18) – больные, имеющие сахар-
ный диабет (преимущественно первого типа). Больные оперированы. Им вы-
полнены аппендэктомия, санация и дренирование брюшной полости. Выра-
женность острого перитонита (ОП), объем и характер операции у больных 
соответствовали в группах: χ2 = 1,078–1,2038, р = 0,634–0,821. Референсный 
уровень исследованных показателей устанавливали у 24 здоровых лиц.  

Пациентам при поступлении до операции и после нее на 2-е и 5-е сут 
проводили следующие исследования.  
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Определение выраженности оксидативных процессов в плазме крови 
по содержанию первичных (диеновых конъюгатов) и вторичных (малонового 
диальдегида (МДА), ТБК-активных продуктов) молекулярных продуктов пе-
рекисного окисления липидов (ПОЛ) (Егоров Д. Ю., Козлов А. В., 1987).  
Исследовали активность супероксиддисмутазы (СОД) и фосфолипазы А2  
(Ф А2). Проводили экстракцию липидов из тромбоцитов хлороформ-метано-
льной смесью. Суммарный препарат липидов фракционировали способом 
тонкослойной хроматографии на силикагелевых пластинах (фирма Merk). 
Количественное определение липидов проводили по хроматограммам на ден-
ситометре Model GS-670 (BIO-RAD, США), программное обеспечение 
Phosphor Analyst/ PS Sowtware. Агрегационную активность тромбоцитов про-
водили оптическим методом с помощью двулучевого агрегометра 
THROMLITE 1006 производства СП «БиоХимМак» (Москва). В качестве ин-
дуктора агрегации использовали аденозиндифосфорную кислоту. Состояние 
системы гемостаза оценивали по данным тромбоэластографии на аппарате 
TEG® 5000 Thrombelastograph® (USA)) по следующим показателям: R – вре-
мя коагуляционной реакции (реактивное время); K – время образования 
сгустка; МА – максимальная амплитуда; G – прочность сгустка; EPL – рас-
четный процент лизиса. 

Статистическая обработка цифрового материала произведена при по-
мощи программы Microsoft Office 2013, Excel Office 2013, Statistica 7,0 и IBM 
SPSS Statistics 22. Использовались следующие критерии – t-Стьюдента, хи-
квадрат, Краскела – Уоллиса, Фишера, r-корреляции. 

Результаты исследования  

Установлено, что при остром перитоните отмечаются существенные 
изменения в системе гомеостаза, которые непосредственно связаны с присут-
ствием сахарного диабета. В первой группе уровень диеновых конъюгатов  
в плазме крови больных острым перитонитом был выше нормы на 70,8 % 
(р < 0,05), ТБК-активных продуктов – на 98,6 % (р < 0,05). Активность фер-
мента супероксиддисмутазы была снижена на 37,5 % (р < 0,05).  

В плазме крови пациентов второй группы (с острым перитонитом) при 
поступлении в клинику зарегистрировано увеличение активности фосфоли-
пазы А2 на 141,7 % (р < 0,05). 

У пациентов второй группы (ОП + МД) содержание диеновых конъ-
югатов в плазме крови было выше нормы на 108,3 % (р < 0,05), ТБК-активных 
продуктов – на 129,5 % (р < 0,05). Активность СОД снижалась на 48,2 % 
(р < 0,05). При этом активность фосфолипазы А2 возрастала по сравнению  
с нормой на 250,0 % (р < 0,05). 

Различия значений показателей во второй группе по сравнению с пер-
вой составили: уровень диеновых конъюгатов был выше на 22,0 % (р < 0,05), 
ТБК-активных продуктов – на 15,5 % (р < 0,05), активность СОД ниже – на 
17,1 % (р < 0,05), активность фосфолипазы А2 выше на 44,8 % (р < 0,05). 

Результатами исследования показано, что уровень диеновых конъюга-
тов в плазме крови был выше нормы на 2-е и 5-е сут в первой группе на 95,8 
и 54,2 % (р < 0,05), ТБК-активных продуктов – на 125,3 и 82,3 % (р < 0,05), во 
второй группе ДК – на 141,7 и 104,2 %, МДА – на 165,9 и 111,1 % (р < 0,05) 
соответственно срокам. Активность СОД сохранялась сниженной в первой 
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группе на 38,9 и 33,1 % (р < 0,05), во второй – на 51,2 и 45,4 % (р < 0,05) со-
ответственно. Активность фосфолипазы А2 сохранялась высокой: на 2-е и 5-е 
сут в первой группе по сравнению с нормой повышение составило 182,0 и 
131,9 % (р < 0,05); во второй группе – 320,8 и 230,6 % (р < 0,05) соответ-
ственно. 

При сравнительной характеристике выявлено, что и в раннем после-
операционном периоде различия исследованных показателей в группах со-
хранялись значительными. Так, содержание диеновых конъюгатов в плазме 
крови у пациентов второй группы было выше, чем в первой через 2 и 5 сут 
после операции на 23,4 и 32,4 % (р < 0,05), ТБК-активных продуктов – на 18,0 
и 15,9 % (р < 0,05) соответственно. При этом активность СОД была меньше 
на 20,3 и 18,3 % (р < 0,05) соответственно. Существенные различия в группах 
зарегистрированы и по показателям активности фосфолипазы А2. Оказалось, 
что у пациентов с острым перитонитом и сахарным диабетом на 2-е и 5-е сут 
она была выше, чем у пациентов с острым перитонитом без сахарного диабе-
та на 49,3 и 42,5 % (р < 0,05) соответственно (табл. 1). 

 
Таблица 1 

Динамика показателей перекисного окисления липидов,  
активности супероксиддисмутазы и фосфолипазы А2 (M ± m) 

Показатель Референсный 
уровень Группа При  

поступлении На 2-е сут На 5-е сут 

Уровень ДK  
(усл. ед./мг  
липидов) (×10–1) 

2,41 ± 0,11 
Первая 4,12 ± 0,23* 4,70 ± 0,27* 3,74 ± 0,25* 

Вторая 5,01 ± 0,26* 5,82 ± 0,31* 4,94 ± 0,27* 
Содержание МДA 
(нМоль/г белка) 2,17 ± 0,16 Первая 4,31 ± 0,22* 4,89 ± 0,24* 3,95 ± 0,26* 

Вторая 4,98 ± 0,25* 5,77 ± 0,30* 4,58 ± 0,21* 
Активность СOД 
(усл.ед.) 7,85 ± 0,15 Первая 4,91 ± 0,25* 4,80 ± 0,24* 5,25 ± 0,32* 

Вторая 4,07 ± 0,19* 3,83 ± 0,16* 4,29 ± 0,21* 
Активность Ф A2,  
(мкМоль/с/г  
белка) (×10–2) 

7,21 ± 0,53 
Первая 17,4 ± 0,94* 20,3 ± 1,22* 16,7 ± 1,15* 

Вторая 25,2 ± 1,35* 30,3 ± 1,19* 23,8 ± 1,24* 

Примечание. Здесь и далее: * – статистически значимые отличия от нормы 
(р < 0,05), жирный шрифт – статистически значимые отличия от первой группы 
(р < 0,05). 

 
Показано, что содержание эфиров холестерола в тромбоцитах в первой 

группе превышало норму на 13,9 % (p < 0,05), во второй – на 23,3 % 
(p < 0,05). Уровень холестерола у пациентов в группах был выше нормы на 
13,6 и 54,7 % (p < 0,05) соответственно. Содержание триглицеридов в тром-
боцитах также возрастало. В первой группе оно повышалось на 20,9 % 
(p < 0,05), во второй – на 21,2 % (p < 0,05). Подчеркнем, что у пациентов с ост-
рым перитонитом в тромбоцитах существенно повышалось количество сво-
бодных жирных кислот, которые, как известно, обладают хаотропным эффек-
том. Их содержание возрастало в группах на 107,1 и 152,0 % (p < 0,05) соответ-
ственно. Суммарное содержание фосфолипидов в тромбоцитах в первой груп-
пе было ниже нормы на 15,3 % (p < 0,05), во второй – на 26,2 % (p < 0,05).  

Существенные модификации при остром перитоните зарегистрированы 
в фосфолипидном составе тромбоцитов. Уровень сфингомиелинов снижался 
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и был ниже нормы в первой группе на 29,7 % (p < 0,05), во второй – на 45,9 % 
(p < 0,05). Содержание фосфатидилинозита в тромбоцитах в группах повы-
шалось относительно нормы на 37,0 и 46,1 % (p < 0,05) соответственно. Ко-
личество фосфатидилхолина в тромбоцитах при остром перитоните снижа-
лось. В первой группе их было меньше нормы на 22,2 % (p < 0,05), во второй – 
на 35,8 % (p < 0,05). Содержание фосфатидилэтаноламина и фосфатидилсе-
рина в группах превышало референсный уровень на 21,5 и 35,9 % (p < 0,05) и 
31,5 и 35,0 % (p < 0,05) соответственно. Отметим, что при остром перитоните 
в тромбоцитах существенно повышалось количество лизоформ фосфолипи-
дов, которые обладают хаотропным эффектом. Их уровень повышался  
в группах на 346,7 и 573,3 % (p < 0,05) соответственно. 

Сравнительная оценка изменений состава липидов тромбоцитах  
в группах показала, что почти по всем фракциям, за исключением эфиров хо-
лестерола, фосфатидилинозита и фосфатидилсерина, статистическая значи-
мость была более выраженной у пациентов с острым перитонитом с сахар-
ным диабетом. Так, уровень холестерола у пациентов во второй группе был 
выше, чем в первой на 14,7 % (p < 0,05), триглицеридов – на 21,2 %  
(p < 0,05), свободных жирных кислот – на 19,3 % (p < 0,05), суммарных фос-
фолипидов – на 12,9 % (p < 0,05), фосфатидилхолина – на 17,4 % (p < 0,05), 
фосфатидилэтаноламина – на 11,4 % (p < 0,05), лизофосфолипидов – на 50,7 % 
(p < 0,05). При этом уровень сфингомиелинов в тромбоцитах пациентов вто-
рой группы был ниже, чем в первой группе на 23,0 % (p < 0,05), фосфатидил-
холина – на 17,4 % p < 0,05) (табл. 2). 

 
Таблица 2 

Липидный спектр тромбоцитов при поступлении, % 

Показатель Референсный 
уровень 

Группа пациентов 
Первая Вторая 

Эфиры холестерола 6,53 ± 0,32 7,44 ± 0,41* 8,05 ± 0,55* 
Холестерол 24,68 ± 1,37 33,27 ± 1,46* 38,21 ± 3,03* 
Свободные жирные кислоты 4,08 ± 0,23 8,45 ± 0,43* 10,08 ± 0,49* 
Триглицериды 5,27 ± 0,31 6,37 ± 0,38* 7,72 ± 0,40* 
Суммарные фосфолипиды 53,09 ± 3,41 44,98 ± 2,03* 39,17 ± 1,82* 
Лизофосфатидилхолин 1,20 ± 0,08 5,36 ± 0,39* 8,08 ± 0,41* 
Сфингомиелин 22,93 ± 2,07 16,13 ± 1,06* 12,35 ± 1,13* 
Фосфатидилинозит 7,32 ± 0,37 10,03 ± 0,53* 10,73 ± 0,50* 
Фосфатидилхолин 36,08 ± 1,35 28,11 ± 1,39* 23,17 ± 1,08* 
Фосфатидилэтаноламин 25,11 ± 1,34 30,56 ± 1,32* 34,08 ± 1,52* 
Фосфатидилсерин 9,64 ± 0,42 12,63 ± 0,47* 13,02 ± 0,53* 

 
Изменения состава липидов тромбоцитов нашли отражение в их функ-

циональной способности. При изучении их агрегационной активности уста-
новлено, что степень агрегации тромбоцитов в группах при поступлении воз-
растала на 18,3 и 25,1 % (р < 0,05) соответственно, скорость агрегации – на 
26,2 и 35,6 % (р < 0,05) соответственно. При этом время агрегации у пациен-
тов первой группы сокращалось на 24,1 % (р < 0,05), второй – на 36,7 % 
(р < 0,05). 

Отметим, что у пациентов второй группы показатели агрегационной 
активности изменялись больше. Так, степень агрегации была выше таковой 
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первой группы на 14,8 % (р < 0,05), скорость агрегации – на 19,0 % (р < 0,05). 
При этом время агрегации уменьшалось на 23,4 % (р < 0,05). 

Установлено, что при поступлении у пациентов регистрировались су-
щественные отклонения исследованных гемокоагуляционных показателей. 
Так, время реакции при тромбоэластографии в первой группе пациентов со-
кращалось на 21,1 % (р < 0,05), во второй – на 30,3 % (р < 0,05), время обра-
зования сгустка – на 22,4 и 26,5 % (р < 0,05) соответственно, расчетный про-
цент лизиса – на 22,8 и 33,9 % (р < 0,05) соответственно. При этом макси-
мальная амплитуда возрастала в первой группе на 21,2 % (р < 0,05), во вто-
рой – на 29,3 % (р < 0,05), а прочность сгустка – на 19,0 и 23,9 % (р < 0,05) 
соответственно. 

Время реакции было ниже нормы на 2-е и 5-е сут в первой группе на 
25,6 и 15,9 % (р < 0,05), во второй группе – на 36,1 и 29,6 % (р < 0,05), время 
образования сгустка – на 25,5 и 17,3 % и 36,7 и 28,6 % (р < 0,05) соответ-
ственно, расчетный процент лизиса – на 26,0 и 22,8 % и 37,1 и 33,9 %  
(р < 0,05) соответственно.  

По данным тромбоэластограммы, максимальная амплитуда у пациентов 
в раннем послеоперационном периоде в первой группе на 2-е сут возрастала 
на 24,1 % (р < 0,05), на 5-е сут – на 21,2 % (р < 0,05), во второй группе –  
на 40,6 и 36,3 % (р < 0,05) соответственно, а прочность сгустка – на 26,0 и 
22,8 % (р < 0,05) и 37,1 и 33,9 % (р < 0,05) соответственно.  

Сравнительный анализ количественных характеристик исследованных 
показателей системы гемостаза на основе тромбоэластографии в раннем по-
слеоперационном периоде показал, что различия исследованных показателей 
в группах сохранялись значительными и становились статистически значи-
мыми. Так, время реакции у пациентов второй группы было ниже, чем в пер-
вой группе через 2 и 5 сут после операции на 14,2 и 26,3 % (р < 0,05) соответ-
ственно, время образования сгустка – на 15,1 и 13,6 % (р < 0,05) соответ-
ственно, расчетный процент лизиса – на 19,4 и 12,5 % (р < 0,05) соответ-
ственно. Максимальная амплитуда тромбоэластографии у пациентов в ран-
нем послеоперационном периоде во второй группе была выше, чем в первой 
на 2-е сут на 13,3 % (р < 0,05), на 5-е сут – на 12,5 % (р < 0,05), прочность 
сгустка – на 19,4 и 12,5 % (р < 0,05) соответственно (табл. 3). 

 
Таблица 3 

Динамика показателей системы гемостаза  
по данным тромбоэластографии (M ± m) 

Показатель Референсный 
уровень Группа При  

поступлении На 2-е сут На 5-е сут 

1 2 3 4 5 6 
R (время  
реакции), мин 4,46 ± 0,15 Первая 3,52 ± 0,13* 3,32 ± 0,16 3,75 ± 0,21* 

Вторая 3,09 ± 0,11* 2,85 ± 0,13* 3,14 ± 0,15* 
K (время  
образования  
сгустка), мин 

0,98 ± 0,04 
Первая 0,76 ± 0,04* 0,73 ± 0,03* 0,81 ± 0,04* 

Вторая 0,72 ± 0,05* 0,62 ± 0,04* 0,70 ± 0,04* 
MA  
(максимальная  
амплитуда), % 

58,07 ± 2,45 
Первая 70,37 ± 4,11* 72,09 ± 3,72* 70,35 ± 3,54* 

Вторая 75,09 ± 4,37* 81,73 ± 3,99* 79,16 ± 3,75* 
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Окончание табл. 3 
1 2 3 4 5 6 

G (прочность 
сгустка), d/sc 7,54 ± 0,37 Первая 8,97 ± 0,41* 9,08 ± 0,49* 8,37 ± 0,38* 

Вторая 9,34 ± 0,50* 10,84 ± 0,43* 9,42 ± 0,38* 
EPL (расчетный 
процент  
лизиса), % 

1,27 ± 0,06 
Первая 0,98 ± 0,05* 0,94 ± 0,06* 0,98 ± 0,05* 

Вторая 0,84 ± 0,03* 0,80 ± 0,05* 0,84 ± 0,04 * 

Обсуждение результатов 

Анализ полученных результатов показал, что сахарный диабет у паци-
ентов с острым перитонитом является существенным отягощающим факто-
ром, приводящим к большим нарушениям гемостатического состояния. Од-
ним из значимых факторов модуляции системы гемостаза при коморбидной 
патологии является существенная активизация триггерных агентов, опреде-
ляющих интенсивность мембранодестабилизирующих явлений. На фоне ок-
сидативного стресса и избыточной активности фосфолипаз возникают значи-
тельные изменения состава липидов тромбоцитов, что в значительной степе-
ни активизирует их агрегационную активность. Это вносит весомый вклад  
в явления гиперкоагулемии. Такого рода изменения на фоне торможения 
фибринолитической активности могут явиться важнейшим патофизиологиче-
ским компонентом микротромбообразования и, как следствие, могут приве-
сти к нарушению микроциркуляции, что отягощает течение острого перито-
нита. Особенно ярко это проявляется в условиях, отягощенных сахарным 
диабетом, при которых активность триггеров гемокоагуляци и их эффект на 
систему гемостаза проявляются в большей степени. 

Заключение 

У пациентов с острым перитонитом и сахарным диабетом возникают 
значительные изменения в системе гемокоагуляции, в патогенезе которой 
важную роль играет повышенная агрегационная активность тромбоцитов. 

Важнейшими триггерами изменения функционального состояния тром-
боцитов в условиях острого перитонита и сахарного диабета являются избы-
точная интенсивность перекисного окисления мембранных липидов и акти-
визация фосфолипаз, что приводит к мембранодестабилизирующим явлениям 
этих форменных элементов крови. 
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