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Резюме
Цель – измерение и сравнение сил агрегации и дезагрегации отдельных эритроцитов при образовании или развале 

парного агрегата in vitro в крови больных сахарным диабетом 1 типа (СД1) и сахарным диабетом 2 типа (СД2), используя 
метод оптического захвата. Материалы и методы. Всего в исследование были включены 50 человек. Из них 10 человек 
с СД1 (в возрасте 28±15,8 года), 26 человек с СД2 (в возрасте 66±13 лет). Группу контроля составили 14 практически 
здоровых добровольцев (46±21 год). Измерения сил парного взаимодействия эритроцитов в разбавленной суспензии 
проводились in vitro методом двухканального оптического захвата. Измерялась сила агрегации эритроцитов FA (пН), сила 
дезагрегации FD (пН) и вычислялось отношение сил FD/FA. Результаты. Значение сил агрегации эритроцитов значимо 
не отличалось в группе СД1 от группы контроля. Однако силы дезагрегации в группе СД1 оказались достоверно ниже 
по сравнению с группой контроля (р<0,05). Отношение сил дезагрегации к силам агрегации было меньше в группе 
СД1 по сравнению с группой контроля (р<0,005). При СД2 силы агрегации эритроцитов были выше по сравнению с 
группой контроля (р<0,005). Силы дезагрегации эритроцитов в группе СД2 были также выше в тенденции (р=0,05). 
Отношения сил дезагрегации к силам агрегации эритроцитов при СД2 с высокой достоверностью были ниже по 
сравнению с группой контроля (p<0,005). При этом отношения сил дезагрегации к силам агрегации при СД1 и СД2 
не отличались. Заключение. Как для СД1, так и СД2 характерна гиперагрегация эритроцитов. Однако, учитывая полу-
ченные данные, можно предположить, что механизмы такой гиперагрегации различны. 

Ключевые слова: агрегация эритроцитов, дезагрегация эритроцитов, оптический пинцет, сахарный диабет 1 
типа, сахарный диабет 2 типа
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Summary
Objective. Measurement and comparison of the aggregation and disaggregation forces of individual erythrocytes during the 

formation or breakdown of a paired aggregate in vitro in the blood of patients with type 1 diabetes mellitus (T1DM) and type 2 dia-
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Введение
Сахарный диабет (СД) – это группа метаболиче-

ских заболеваний, при которых хроническая гипер-
гликемия приводит к развитию патологии со стороны 
большинства органов и систем. Распространенность 
сахарного диабета стремительно растет. Так, по дан-
ным Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), 
мировой уровень заболеваемости СД с 1980 по 2014 г. 
увеличился практически вдвое (с 4,7 до 8,5 %) [1]. 
Поздние осложнения сахарного диабета развиваются, 
в первую очередь, вследствие поражения сосудистой 
системы в виде специфического поражения сосудов – 
диабетической микроангиопатии и макроангиопатии, 
представляющей собой ускоренный атеросклеротиче-
ский процесс. Однако при СД также наблюдается на-
рушение реологических свойств крови (от гр. rhe’os – 
«течение, поток»), определяющих текучесть крови в 
сосудистой системе.

Эффективность работы системы кровообращения 
достигается благодаря сложным образом организо-
ванной регулировке кровотока на уровне микрососу-
дов. В условиях сравнимости просвета микрососудов 
и характерных размеров форменных элементов крови 
кровоток можно рассматривать как движение эрит-
роцитов, способных к деформации и агрегации [2]. 

Эритроциты несут на своей поверхности отрица-
тельный заряд, что обуславливает наличие электро-
статических сил отталкивания между ними. Под 
действием внешних факторов, таких как напряжение 
сдвига в потоке крови, эритроциты сближаются и 
преодолевают отталкивающие силы, агрегируя друг 
с другом. В процессе образования агрегатов происхо-
дит парное взаимодействие клеток. При приведении 
двух эритроцитов в непосредственный контакт воз-
никает сила агрегации, не зависящая от внешних сил, 
которая способствует образованию парного агрегата, 
что может протекать как «наползание» одной клетки 
на другую или как «схлопывание» их поверхностей 
после частичного контакта [3]. Агрегация является 
обратимым процессом: в норме в кровотоке непре-
рывно происходит динамический процесс агрегации 
и дезагрегации эритроцитов. Для разделения образо-
вавшегося парного агрегата необходимо приложить 
силу дезагрегации. Эритроцитарные агрегаты деза-
грегируют в потоке под действием сдвиговых сил. 

Факторами, которые способствуют дезагрегации, 
являются электростатическое отталкивание между 
клетками, упругие силы мембраны эритроцита. Силы 
взаимодействия эритроцитов при агрегации и дез-
агрегации могут отличаться по величине. 

Способность эритроцитов к агрегации зависит от 
многих факторов. Среди них – гемодинамические, 
концентрация плазменных белков (в основном фибри-
ногена, макроглобулинов, альбумина), электростати-
ческие. Важную роль в агрегации клеток играют вязко-
упругие свойства мембраны клетки, деформируемость 
и форма эритроцита. Установлено, что на агрегацию 
эритроцитов могут влиять различные взаимодействия 
с рецепторным аппаратом клетки. Показана возмож-
ность рецепторного взаимодействия фибриногена с 
эритроцитами в процессах их агрегации [4]. Также 
показано, что стимуляция α- и β-агонистами адрено-
рецепторов (в бóльшей степени а-агонистами) стиму-
лирует агрегацию эритроцитов [5].

Существование эритроцитарных агрегатов в нор-
ме доказано в венозной части сосудистой системы, где 
сдвиговые скорости потока низки. При выраженной па-
тологической агрегации появление эритроцитарных 
агрегатов наблюдается в артериолах. Патологическая 
агрегация, увеличивая неравномерность распределе-
ния эритроцитов по сетям микрососудов, приводит к 
нарушению локального кровоснабжения, снижению 
скорости кровотока, может препятствовать вхожде-
нию клеток в капилляры и способствовать шунти-
рованию эритроцитов по более широким сосудам, в 
обход капиллярных сетей, увеличивая вероятность 
развития зон локальной гипоксии [6].

Существует точка зрения, что именно гиперагре-
гация эритроцитов является наиболее важным гемо-
реологическим нарушением у пациентов с плохим 
гликемическим контролем при СД. Показано, что 
патологическая агрегация может служить причиной 
сосудистых нарушений у больных СД, не имеющих 
специфических сосудистых осложнений – диабети-
ческих микро- и макроангиопатий [7]. Нарушение 
реологических свойств крови, а также гемостаза на 
фоне гипергликемии является причиной снижения 
скорости капиллярного кровотока при СД [8].

Показано, что способность эритроцитов к агре-
гации находится в прямой зависимости от уровня 

betes mellitus (T2DM) using the optical tweezers method. Materials and methods. A total of 50 people were included in the study. 
Of these, 10 people with T1DM (aged 28±15.8), 26 people with T2DM (aged 66±13). The control group consisted of 14 apparently 
healthy volunteers (46±21 years old). Measurements of the forces of pair interaction of erythrocytes in a diluted suspension were 
carried out in vitro by the method of dual-channel optical tweezers. The force of aggregation of erythrocytes FA (pN) and the force 
of disaggregation FD (pN) were measured and their ratio FD/FA was calculated. Results. The erythrocyte aggregation forces in the 
T1DM group did not differ significantly from the control group. However, the forces of disaggregation in the T1DM group were 
significantly lower than in the control group (p<0,05). The ratio of the forces of disaggregation to the forces of aggregation was 
lower in the T1DM group compared to the control group (p<0.005). In T2DM group, erythrocyte aggregation forces were higher 
compared to the control group (p<0.005). The erythrocyte disaggregation forces in the T2DM group were also higher (p=0.05). The 
ratios of the forces of disaggregation to the forces of aggregation of erythrocytes in T2DM group were significantly lower than in the 
control group (p <0.005). At the same time, the ratios of the forces of disaggregation to the forces of aggregation in T1DM group and 
T2DM group did not differ. Conclusion. Both T1DM group and T2DM group are characterized by hyperaggregation of erythrocytes. 
However, given the data obtained, it can be assumed that the mechanisms of such hyperaggregation are different.

Keywords: erythrocyte aggregation, erythrocyte disaggregation, optical tweezers, type 1 diabetes mellitus, type 2 diabetes mellitus
For citation: Fabrichnova A. A., Koshelev V. B., Misnikova I. V., Kovaleva Y. A., Semenov A. N., Lugovtsov A. E., Kadanova I. M., Neznanov A. I., Priez-

zhev A. V. Assessment of the forces of pair interaction of erythrocytes during their aggregation by the optical tweezers in Type 1 and Type 2 diabetes mellitus. 
Regional blood circulation and microcirculation. 2021;20(1):77–83. Doi: 10.24884/1682-6655-2021-20-1-77-83.

Ðåãèîíàðíîå êðîâîîáðàùåíèå è ìèêðîöèðêóëÿöèÿ78 20 (1) / 2021 www.microcirc.ru



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ (экспериментальные исследования) / ORIGINAL ARTICLES (experimental investigations)

глюкозы в крови [9]. Хроническая гипергликемия 
приводит к дестабилизации липидного бислоя, на-
рушению белок-липидных взаимодействий, мо-
дификации цитоскелета эритроцита, изменению 
ионо транспортных мембранных систем, изменению 
мембрано-рецепторных комплексов, нарушению про-
цессов энергообеспечения клетки, интенсификации 
перекисного окисления липидов [10]. Нарушения 
структуры мембраны эритроцита ведет к снижению 
концентрации молекул сиаловых кислот, несущих от-
рицательный заряд на мембране клетки, что способ-
ствует уменьшению сил электростатического оттал-
кивания эритроцитов и повышению их способности 
к агрегации [11]. 

Ранее при исследовании способности эритроци-
тов к агрегации при сахарным диабете различными 
оптическими методами было показано, что, как при 
СД1, так и при СД2, агрегация эритроцитов повы-
шается [9, 12–15]. Данные исследования проводи-
лись с использованием цельной крови, на большом 
ансамбле клеток.

Пилотное исследование деформируемости эри-
троцитов на уровне отдельных клеток методом 
двухканального оптического пинцета при СД2 было 
проведено в 2016 г. Rupesh et al. По результатам ис-
следования, деформируемость эритроцитов больных 
СД2 была значимо ниже по сравнению с контролем 
[16]. Исследование способности отдельных эритро-
цитов образовывать парные агрегаты при СД с ис-
пользованием метода оптического захвата проведено 
А. Н. Семеновым и др. [17] в Международном ла-
зерном центре МГУ им. М. В. Ломоносова в 2017 г. 
Исследование включало совместно пациентов с са-
харным диабетом 1 типа (СД1) и сахарным диабетом 
2 типа (СД2). Согласно полученным данным, сила 
агрегации эритроцитов у больных СД обоих типов 
достоверно (p<0,05) превышала силу агрегации в кон-
трольной группе. Достоверных отличий между СД и 
группой контроля при измерении силы дезагрегации 
выявлено не было. Подобные результаты получены 
также А. И. Масляницыной и др. [18] на подгруппе 
пациентов с СД2 и артериальной гипертензией: при 
оценке сил взаимодействия отдельных эритроцитов 
методом оптического захвата отмечалось увеличение 
силы агрегации эритроцитов.

Однако до сих пор исследования агрегационно-
дезагрегационных сил эритроцитов на уровне от-
дельных клеток при сахарном диабете 1 и 2 типов 
раздельно не проводились. 

Целью исследования явилось измерение и срав-
нение сил агрегации и дезагрегации отдельных эри-
троцитов при образовании или разделении парного 
агрегата (дублета) in vitro в крови больных СД1 и 
СД2 с использованием метода двухканального оп-
тического захвата. 

Материалы и методы исследования
Всего в исследование были включены 50 пациентов. 

Среди них 10 пациентов с сахарным диабетом 1 типа, 
26 пациентов с сахарным диабетом 2 типа, 14 практи-
чески здоровых добровольцев, сопоставимых пο полу и 
возрасту. Более подробное распределение исследуемых 
групп по полу и возрасту приведено в табл. 1.

Исследование гемореологических показателей 
проводили в образцах венозной крови, взятой из 
локтевой вены натощак. Кровь стабилизировали в 
пластиковых пробирках с EDTA (0,002 г/мл), сохра-
няя при температуре 23 оС. Измерение проводилось в 
течение 3 ч после взятия пробы, в стеклянной микро-
кювете толщиной 100 мкм, в которую помещался об-
разец суспензии эритроцитов в аутологичной плазме. 
Измерения проводили при комнатной температуре. 
Для каждого приготовленного образца измерения 
повторялись не менее чем на 15 парах различных 
эритроцитов. Итоговые результаты были получены 
после усреднения измеренных значений.

Измерение сил взаимодействия эритроцитов с 
помощью лазерного пинцета. Для измерения сил вза-
имодействия двух одиночных эритроцитов использо-
вался метод оптического захвата, реализованный при 
помощи двухканального лазерного пинцета [19, 20]. 

В качестве источников излучения использовали 
два Nd:YAG-лазера (длина волны – 1064 нм, выход-
ная мощность – 200 мВт). Один лазерный пучок всег-
да неподвижен, на пути второго пучка установлено 
зеркало, вращение которого позволяет перемещать 
область фокусировки пучка. Регулировка мощности 
пучка осуществляется при помощи полуволновых 
пластинок, установленных после лазера. Перед про-
ведением измерений выполняется калибровка уста-
новки. Подробным образом методика измерения при 
помощи двухканального лазерного пинцета описана 
в статье [17].

При измерении сил агрегации и дезагрегации эри-
троцитов два эритроцита захватываются подвижным 
и неподвижным пучками ловушки. При этом клетки 
поднимаются со дна кюветы и ориентируются парал-
лельно друг другу (рис. 1, шаг 1).

Таблица 1
Распределение больных СД1 и СД2, группы контроля по числу исследованных лиц, полу, возрасту

Table 1

Distribution of patients with T1DM and T2DM, control group by the number of individuals studied, by gender, by age

Показатель СД1 СД2 Контроль 

Всего больных 10 26 14
Женщины, n (%) 6 (60) 16 (62) 3 (21)
Мужчины, n (%) 4 (40) 10 (38) 11 (79)
Возраст, лет (средний возраст, лет) 21–44 (28±15,8) 49–81 (66±13) 25–67 (46±21)
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Далее эритроциты приводятся в контакт так, что 
область их соприкосновения составляет 40 % от дли-
ны каждой клетки (рис. 1, шаг 2). Мощность пучка 
уменьшается до тех пор, пока удерживающей силы со 
стороны ловушки – силы оптического захвата (FОПТ) 
(черная стрелка на рис. 2) – становится недостаточно 
для преодоления спонтанной агрегации эритроцитов 
(сила агрегации на рис. 2 обозначена белой стрелкой). 
Клетка вырывается из ловушки, и начинается про-
цесс агрегации клеток. Значение мощности ловушки 
в момент начала агрегации фиксируется и по кали-
бровочной кривой сопоставляется с силой оптиче-
ского захвата в этот момент, который и соответствует 
силе агрегации (FА). 

Измерение силы дезагрегации (FD) – минимальной 
силы, необходимой для разделения парного агрегата 
эритроцитов, – включает в себя три последовательных 
шага. 1-й и 2-й шаги идентичны процессу измерения FA. 
На 3-м шаге, после приведения клеток в контакт, под-
вижная оптическая ловушка перемещалась таким об-
разом, чтобы попытаться разделить дуплет. При каждой 
новой попытке мощность лазера уменьшалась до ми-
нимального значения, когда силы оптического захвата 
недостаточно для дезагрегации дуплета. Это значение 
силы оптического захвата фиксировалось. Значения 
больше данной пороговой силы оптического захвата 
при этом представляют собой силу дезагрегации.

Для сопоставления сил агрегации и дезагрегации 
вводился параметр R, задаваемый отношением сред-
них величин сил дезагрегации и агрегации отдельных 
эритроцитов:

𝑅𝑅 =
< 𝐹𝐹𝐷𝐷 >
< 𝐹𝐹𝐴𝐴 >

.

Этот параметр рассчитывался для каждого об-
разца крови и далее усреднялся по всей группе. 

 Полученные средние значения R сравнивались между 
контрольной группой и группой с СД1 и СД2.

Статистическая обработка. Статистическая 
обработка результатов проводилась с применением 
пакета прикладных программ «SPSS Statistics 15.0» 
(IBM). Для количественной оценки данных вычис-
ляли статистические показатели: медиана, 25 %-й и 
75 %-й квартили (Ме [25 %, 75 %]). При сравнении 
групп пациентов применяли непараметрический кри-
терий Манна – Уитни для сравнения двух независи-
мых признаков. Результаты считались статистически 
значимыми при р<0,05.

Результаты исследования и их обсуждение
Результаты исследования приведены в табл. 2. 
После статистической обработки данных полу-

чены следующие результаты: при СД1 значение сил 
агрегации эритроцитов (FA, пН) значимо не отлича-
лось от группы контроля: FA при СД1 2,9 [2,5; 4,0] пН, 
FA в группе контроля 3,0 [1,4; 3,9] пН (р=0,9). Однако 
силы дезагрегации в группе СД1 оказались достовер-
но ниже: FD при СД1 – 4,2 [3,3; 4,8] пН, FD в группе 
контроля – 5,0 [4,1; 6,2] пН (р=0,04). Отношение ве-
личин сил дезагрегации к силам агрегации R=<FD/FA> 
с высокой достоверностью отличалось между СД1 
и группой контроля: СД1 R=1,3 [1,2; 1,4], в группе 
контроля R=1,7 [1,4; 2,2], р=0,002 (результаты при-
ведены на рис. 2). 

При сравнении данных, полученных при исследо-
вании образцов СД2 и группы контроля, силы агре-
гации эритроцитов при СД2 были выше и с высокой 
достоверностью отличались от группы контроля 
(FA (СД2) – 4,3 [3,5; 5,2] пН, FA (контроль) – 3,0 [1,4; 
3,9] пН, р=0,002. Силы дезагрегации эритроцитов 
были в тенденции выше в группе СД2, по сравнению 

Рис. 1. Схема измерения силы агрегации эритроцитов. Крестовыми метками указаны положения 
оптических ловушек, стрелки указывают направления приложенных сил  

(FА – белая стрелка; FОПТ – черная стрелка)
Fig. 1. Scheme for measuring the aggregation force of erythrocytes. Cross marks indicate the positions 
of optical traps, arrows indicate the directions of applied forces (FА – white arrow; FОПТ – black arrow)

Таблица 2
Результаты измерений сил взаимодействия пар эритроцитов при их агрегации и дезагрегации в норме, при СД1, СД2 

Table 2

The results of measurements of the forces of interaction of erythrocytes during their aggregation and disaggregation 
in normal conditions, in T1DM, T2DM

Показатель Контроль СД1 p СД2 p 

Сила агрегации эритроцитов FA, пН 3,0 [1,4; 3,9] 2,9 [2,5; 4,0] 0,9 4,3 [3,5; 5,2] 0,002
Сила дезагрегации эритроцитов FD, пН 5,0 [4,1; 6,2] 4,2 [3,3; 4,8] 0,04 5,5 [4,7; 7,0] 0,05
Отношение средних величин 1,7 [1,4; 2,2] 1,3 [1,2; 1,4] 0,007 1,3 [1,2; 1,4] 0,001
П р и м е ч а н и е: для каждой величины указаны медиана и квартили [25 %, 75 %].
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с  группой контроля: FD (СД2) – 5,5 [4,7; 7,0] пН, FD 
(контроль) – 5,0 [4,1; 6,2] пН, р=0,05. Сравнение от-
ношения сил дезагрегации к силам агрегации R=<FD/
FA> эритроцитов обеих групп при СД2 и в группе кон-
троля показало, что так же, как и в случае СД1, отно-
шение R с высокой достоверностью ниже у больных 
СД2, по сравнению с группой контроля. R (СД2)=1,3 
[1,2; 1,4] пН, R (контроль)=1,7 [1,4; 2,2] пН, p=0,001 
(результаты показаны на рис. 3). 

Таким образом, в ходе эксперимента, как при СД1, 
так и при СД2, наблюдалось смещение равновесия 
процесса агрегации-дезагрегации в сторону гипе-
рагрегации. При СД1 гиперагрегация наблюдалась 
за счет снижения сил дезагрегации при неизменной 
силе агрегации, а при СД2 силы агрегации были с 
высокой достоверностью выше нормы, силы деза-
грегации превышали норму в тенденции (р=0,05). 
Полученные данные могут говорить о существова-
нии различных механизмов нарушения процессов 
агрегации-дезагрегации эритроцитов при СД1 и СД2.

Различие в механизмах гиперагрегации возможно 
объяснить существенным отличием в патогенезе и 
особенностях лечения диабетов обоих типов. СД1 и 
СД2 – это два различных заболевания, объединенных 
в одну группу на основании наличия гипергликемии. 
При СД1 наблюдается абсолютная недостаточность 
инсулина, вследствие чего развивается гиперглике-
мия, и основные патофизиологические последствия 
СД1 связаны с глюкозотоксичностью. 

При СД2 пусковым фактором, присутствующим 
еще до манифестации заболевания, является инсу-
линорезистентность. Показано, что инсулинорези-
стентность самостоятельно связана с повышением 
способности эритроцитов к агрегации [21]. Инсулино-
резистентность, наряду с ожирением, является осно-
вой развития метаболического синдрома, на фоне ко-
торого в большинстве случаев развивается СД2. При 
метаболическом синдроме наблюдаются нарушения 
липидного, пуринового, углеводного обменов, повы-
шение провоспалительного статуса организма, уровня 
фибриногена, макроглобулинов, что приводит к нару-
шению реологических свойств крови и повышению 
агрегации эритроцитов [22, 23]. По некоторым дан-
ным, повышение уровня фибриногена играет при этом 

наиболее важную роль в развитии гиперагрегации 
эритроцитов [24]. Избыточное включение липидов 
в мембраны эритроцитов при дислипидемии ведет к 
нарушению асимметрии липидов в бислое мембран, 
повышению перекисного окисления липидов, вслед-
ствие чего происходит потеря мембранами клеток их 
вязкоупругих свойств, снижение отрицательного за-
ряда мембраны и, как следствие, нарушение микро-
реологических свойств эритроцитов [25]. 

Однако было показано, что при введении больным 
СД2 инсулина в различных концентрациях (в том 
числе в физиологической) наблюдается снижение 
гиперагрегации эритроцитов [26]. В другом экспе-
рименте пациентам с СД2, получающим инсулин в 
качестве терапии, введение инсулина in vivo снижало 
агрегацию эритроцитов до нормы, а также снижало 
агрегацию эритроцитов у лиц без диабета [27].

Анализируя полученные экспериментальные 
и литературные данные, можно предположить, что 
наблюдаемое в опыте снижение сил дезагрегации при 
нормальной агрегации эритроцитов у больных СД1 
может быть связано с улучшением агрегации эритро-
цитов при введении инсулина (который с необходи-
мостью присутствует в терапии данных больных). 
Кроме того, больные СД1 не имеют метаболического 
синдрома с сопутствующими ему дополнительны-
ми патологическими факторами, способствующими 
гиперагрегации эритроцитов. Одним из механизмов 
снижения сил дезагрегации при СД1 может быть сни-
жение отрицательного заряда мембран эритроцитов 
и, соответственно, сил электростатического отталки-
вания клеток, наблюдаемого при гипергликемии [11]. 

Стоит отметить, что исследования на ансамбле 
клеток у больных СД1, как правило, указывают на 
повышение способности эритроцитов к агрегации 
[9, 12–15]. Однако при наиболее распространенных 
оптических методах исследования, таких, например, 
как метод диффузного светорассеяния, оцениваемые 
параметры агрегации (размер, прочность эритроци-
тарных агрегатов, кинетика агрегации и др.) являются 
результирующей отношения сил дезагрегации-агре-
гации, в то время как метод оптического захвата по-
зволяет измерить данные силы раздельно для обоих 
процессов. В целом такой же результат (повышение 

FA (пН) FD (пН)    р˂0,05  FD/FА   р˂0,01  

СД 1 типа Контроль

* 

** 

Рис. 2. Силы агрегации и дезагрегации одиночных эритро-
цитов крови пациентов с СД1 и контрольной группы

Fig. 2. Forces of aggregation and disaggregation of single erythrocytes in 
blood of patients with type 1 diabetes mellitus and in the control group

FA (пН)    р˂0,01 FD (пH)    р=0,05 FD/FА    р˂0,01

СД 2 типа Контроль

** 

** 

Рис. 3. Силы агрегации и дезагрегации одиночных эритроци-
тов в крови пациентов с СД2 и контрольной группы

Fig. 3. Forces of aggregation and disaggregation of single erythrocytes in 
blood of patients with type 2 diabetes mellitus and in the control group
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способности эритроцитов к агрегации) получен и в 
ходе данного эксперимента, однако за счет снижения 
сил дезагрегации эритроцитов. 

Больные СД2, «отягощенные» метаболическим 
синдромом, могут иметь более существенный спектр 
причин для нарушения микрогемореологических 
свойств эритроцитов, кроме глюкозотоксичности: 
инсулинорезистентность, гиперлипидемия, повы-
шение уровня провоспалительных глобулинов, бо-
лее высокий уровень фибриногена. Кроме того, такие 
больные, как правило, не получают инсулин в составе 
терапии. Результаты эксперимента говорят о наличии 
повышения способности эритроцитов к агрегации 
при СД2 с высокой достоверностью (р=0,002) и уве-
личении сил, необходимых для дезагрегации дуплета 
эритроцитов в тенденции (р=0,05). Поскольку агре-
гация и дезагрегация, несмотря на функционально 
различную природу, являются сторонами единого 
процесса, одновременное увеличение сил агрегации 
и дезагрегации выглядит логичным.

Выводы
Таким образом, в ходе эксперимента было пока-

зано следующее.
1. Как при СД1, так и при СД2, в процессе парной 

агрегации-дезагрегации эритроцитов результирую-
щие силы процесса агрегации выше по сравнению с 
нормой с высокой достоверностью. 

2. При СД1 агрегация не отличалась от нормы, при 
этом силы дезагрегации были достоверно ниже нормы.

3. У больных СД2 как силы агрегации, так и силы 
дезагрегации превышали норму.

4. Полученные отношения сил дезагрегации и агре-
гации при СД1 и СД2 не отличались между собой. 

5. Учитывая полученные данные, можно предпо-
ложить, что механизмы гиперагрегации при СД1 и 
СД2 различны. 

Дальнейшие исследования сил взаимодействия 
эритроцитов при СД1 и СД2 и патогенеза процесса 
агрегации-дезагрегации требуются для получения 
более полных данных.
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