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Введение. Диабетический кетоацидоз (ДКА) – наиболее частое острое осложнение сахарного диабета (СД) 1 типа у детей и подростков, 
требующее экстренной госпитализации в отделения реанимации и интенсивной терапии. ДКА может сопровождаться развитием эндоте-
лиальной дисфункции (ЭД), диагностические критерии которой при данном ургентном состоянии не изучены.
Цель – оценить выраженность ЭД у детей с СД 1 типа в зависимости от тяжести ДКА на основании анализа маркеров разрушения эндо-
телиального гликокаликса (ЭГЛ) в сыворотке крови.
Материалы и методы. Обследовано 60 детей и подростков в возрасте 9–14 лет, из которых 30 пациентов имели декомпенсацию СД 1 типа 
(ДКА, I группа), во II группу были включены условно здоровые дети. В зависимости от тяжести клинических проявлений пациенты с ДКА 
были подразделены на три подгруппы: 1-я (тяжелой степени; n = 5); 2-я (средней степени; n = 16) и 3-я (легкой степени; n = 9). В сыворот-
ке крови методом иммуноферментного анализа определяли концентрацию синдекана-1 (СНД1), синдекана-4 (СНД4), эндокана-1 (ЭК1), 
гепарина сульфата (ГС), гиалуроновой кислоты (ГК) и ангипоэтина-1 (АП1).
Результаты. Показано повышение 4-х из 6 исследуемых маркеров деградации ЭГЛ (СНД1, ГС, ГК и АП1) у пациентов на стадии декомпенсации 
СД 1 типа по сравнению с контролем. При последующем разделении группы исследования максимально высокие концентрации СНД1, СНД4, 
ГС, ГК и АП1 были зафиксированы при тяжелой степени ДКА с уменьшением средних значений при менее тяжелых клинических проявлениях.
Заключение. Высокие показатели маркеров разрушения ЭГЛ (СНД1, ГС, ГК и АП1) свидетельствуют о наличии ЭД у детей с СД 1 типа 
на стадии декомпенсации заболевания. Выраженность ЭД у пациентов связана с клинической тяжестью ДКА.
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background. Diabetic ketoacidosis (DKA) is a common acute complication of type 1 diabetes (T1D) in children and adolescents that requires 
urgent hospitalization in an intensive care unit. DKA can lead to endothelial dysfunction (ED), but the diagnostic criteria for this condition have 
not been well studied in this urgent condition..
The objective was to evaluate the severity of ED in children with T1D based on the degree of DKA by analyzing markers of endothelial glycocalyx 
(EGL) destruction in blood serum.
Materials and methods. 60 children and adolescents aged 9–14 years were studied, of which 30 patients had T1D decompensation (DKA) and were 
included in Group I, conditionally healthy children were included in Group II. Patients with DKA were further divided into three subgroups based on the 
severity of clinical manifestations: 1st (severe, n = 5), 2nd (moderate, n = 16), 3rd (mild, n = 9). The concentrations of syndecan-1 (CD1), syndecan-4 (CD4), 
endocan-1 (EC1), heparin sulfate (HS), hyaluronic acid (HA), and angiopoietin-1 (AP1) were measured in blood serum using enzyme immunoassays.
Results. An increase in four of the six studied markers of EGL degradation (CD1, HS, HA, and AP1) was observed in patients at the stage of T1D 
decompensation compared to the control group. In the subsequent division of the study group, the highest concentrations of CD1, CD4, HS, HA, 
and AP1 were found in patients with severe DKA, with a decrease in average values for less severe clinical manifestations.
 Conclusion. High levels of the markers of EGL destruction (CD1, HS, GC, and AP1) indicate the presence of ED in children with T1D at the stage 
of disease decompensation. The severity of ED is related to the clinical severity of DKA.
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Введение

Сахарный диабет (СД) 1 типа – аутоиммунное 
заболевание, характеризующееся разрушением ин-
сулин-продуцирующих β-клеток поджелудочной 
железы, что приводит к абсолютному дефициту 
инсулина [8]. СД 1 типа наиболее распространен 
в детском и подростковом возрасте и связан как с 
острыми, так и с хроническими диабетическими 
осложнениями [24]. Острые осложнения данного 
заболевания включают диабетический кетоаци-
доз (ДКА) и тяжелую гипогликемию [24]. ДКА 
представляет собой наиболее часто встречающе-
еся неотложное состояние у детей и подростков с 
СД 1 типа, требующее госпитализации в отделение 
реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ) [2, 4, 
20, 24]. Согласно рекомендациям «Международно-
го общества по детскому и подростковому диабету 
(ISPAD)», ДКА характеризуется биохимической 
триадой: гипергликемией (уровень глюкозы в сы-
воротке > 11 ммоль/л), кетонемией (концентрация 
β-гидроксибутирата > 3,0 ммоль/л) и/или кетону-
рией, а также метаболическим ацидозом с высоким 
анионным градиентом (венозный pH < 7,3 и/или 
бикарбонат <  18 ммоль/л) [24, 31]. Хронические 
осложнения при СД 1 типа могут быть макросо-
судистыми (атеросклероз крупных сосудов) и 
микрососудистыми (диабетическая ретинопатия, 
нефропатия и нейропатия) [15, 24]. С учетом того, 
что на фоне течения СД 1 типа и его осложнений 
происходит повреждение мелких и крупных кро-
веносных сосудов, это приводит к формированию 
эндотелиальной дисфункции (ЭД), которая в насто-
ящее время считается важным и надежным предик-
тором возникновения макро- и микрососудистых 
диабетических осложнений [8, 22]. Приводятся дан-
ные, что более чем в 35% случаев ЭД формируется 
у детей в течение первых нескольких лет от начала 
дебюта СД 1 типа [10], задолго до проявления кли-
нически значимых микро- или макрососудистых 
осложнений [22].

Патофизиология ЭД при СД 1 типа остается не-
достаточно изученной [24]. Известно, что метабо-
лические нарушения, характерные для СД 1 типа, 
такие как гипергликемия и повышенный уровень 
циркулирующих свободных жирных кислот, за-
пускают патогенетические механизмы (снижение 
биодоступности оксида азота, активация оксида-
тивного стресса и усиление образования конечных 
продуктов гликирования), которые способствуют 
развитию ЭД [12, 14, 22].

Эндотелиальный гликокаликс (ЭГЛ) представля-
ет собой гидратированную полианионную гелевую 
мембрану, образующуюся на люминальной поверх-
ности эндотелиальных клеток, которая играет клю-
чевую роль в сохранении целостности сосудистой 
стенки [5, 13, 32]. ЭГЛ состоит из протеогликанов, 
гликопротеинов и гликозаминогликанов (в частно-
сти гиалуронана) [5, 13, 19]. Интерес к его функци-
ям возрос в последнее десятилетие, поскольку стало 

известно о важности ЭГЛ для сохранения эндоте-
лиального барьера в сосудистой стенке [32]. Иссле-
дования по ЭГЛ показали, что многие критические 
состояния приводят к его разрушению или дегра-
дации, что способствует развитию ЭД [23, 32, 34].

Синдеканы (СНД), эндоканы (ЭК), гепарин суль-
фат (ГС), гиалуроновая кислота (ГК) и ангипоэти-
ны (АП) являются основными компонентами ЭГЛ 
и их повышенные концентрации в сыворотке кро-
ви отражают его активное разрушение [5, 19]. На-
пример, при сепсисе деградация ЭГЛ активируется 
различными воспалительными медиаторами, тем 
самым выбрасывая в кровоток основные продукты 
его разрушения, такие как СДН1, ГК и ГС [23]. ГС 
является полисахаридом, который встречается во 
всех эндотелиальных клетках (в основном прикре-
пленных к плазматической мембране) [16]. ЭК1 пред-
ставляет собой растворимый протеогликан, секре-
тируемый эндотелиальными клетками сосудов [18]. 
АП1 рассматривается как ангиогенный цитокин на 
поверхности эндотелиальных клеток, который кон-
тролирует механизмы аутофосфорилирования [9]. 
ГК – гликозаминогликан и полимер внеклеточного 
матрикса, выброс которого увеличивается в ответ на 
провоспалительные цитокины и гипергликемию [28].

СНД принадлежат к семейству трансмембранных 
гепарансульфатпротеогликанов 1-го типа, основной 
функцией которых является контроль процессов 
воспаления [5]. СНД1 – наиболее известный пред-
ставитель этого класса, который экспрессируется на 
базолатеральной поверхности эпителиальных кле-
ток [5]. СНД2 обнаруживается в основном в клетках 
мезенхимы, СНД3 экспрессируется нейронной тка-
нью, а СНД4 повсеместно выявляется в большин-
стве тканей [6].

Несмотря на то, что изучение маркеров ЭГЛ 
проводилось в рамках СД, основные исследования 
были сфокусированы в первую очередь на диабе-
тических осложнениях СД 2 типа у взрослых па-
циентов, в то время как нарушение ЭД при ДКА 
на основе продуктов деградации ЭГЛ у детей с СД 
1 типа практически не исследовалось.

Цель исследования – оценить выраженность ЭД 
у детей с СД 1 типа в зависимости от тяжести ДКА 
на основании анализа маркеров разрушения ЭГЛ 
в сыворотке крови.

Материалы и методы

В открытое контролируемое исследование было 
включено 60 пациентов (31 мальчик и 29 девочек; 
средний возраст  – 13,0 (9,5–15,0) лет), которые 
находились на лечении в детской городской кли-
нической больнице им. Г. К. Филиппского (г. Став-
рополь). В группу исследования (I группа) вошли 
30 детей с ДКА (16 мальчиков и 14 девочек; сред-
ний возраст – 12,0 (9,0–14,0) лет), которые были 
госпитализированы в ОРИТ в экстренном порядке 
в связи с декомпенсацией СД 1 типа на фоне ДКА. 
Средняя длительность заболевания у детей с СД 
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1 типа составила 1,0 (0–2,5) лет, при этом у 17 де-
тей (56,6%) был зафиксирован дебют заболевания 
(впервые выявленная форма СД 1 типа), а у 13 па-
циентов – хроническое течение (43,4%). Средний 
уровень глюкозы при поступлении составил 16,4 
(13,5–20,8) ммоль/л, уровень кетонов в моче – 140,0 
(120,0–160,0) мг/дл. На фоне интенсивной терапии 
уровень глюкозы крови определяли каждые 2 часа, 
а кетоновые тела в моче – каждые 4 часа, до пол-
ного купирования клинических проявлений ДКА. 
В связи со слабым оснащением лабораторной базы 
стационара, где проводилось исследование, опре-
деление содержания газов крови и гликированного 
гемоглобина у детей не осуществлялось.

При поступлении пациентов с СД 1 типа на ста-
дии декомпенсации заболевания в стационар степень 
клинической выраженности ДКА диагностировали 
в соответствии с тяжестью симптоматики (табл. 1), 
по собственной классификации, адаптированной к 
западным критериям градации ДКА – «International 
Society for Pediatric and Adolescent Diabetes (ISPAD)» 
(2022 г.) [3, 31]. По выраженности клинических про-
явлений дети и подростки из I группы были подраз-
делены на три подгруппы: первая – ДКА тяжелой 
степени (n = 5; 3 мальчика и 2 девочки); вторая – ДКА 
средней степени (n = 16; 8 мальчиков, 8 девочек); и 
третья – ДКА легкой степени (n = 9; 6 мальчиков, 
3 девочки). Всем пациентам на стадии декомпенса-
ции заболевания было проведено лабораторно-ин-
струментальное обследование и лечение согласно 
«Алгоритмам специализированной медицинской 
помощи больным СД (2021)» [1]. При экстренной 
госпитализации в ОРИТ проводили инфузионную 
терапию за счет назначения кристаллоидных раство-
ров (0,9% NaCl + 10% глюкоза, с добавлением 4% 
KlCl). Параллельно осуществляли внутривенное 
введение актрапида (1 ЕД/кг/сутки).

В группу контроля (II группа) были включены 
30 условно здоровых детей и подростков (15 маль-
чиков, 15 девочек; средний возраст – 10,5 (9,0–15,0) 
лет), которые были госпитализированы в клинику в 
плановом порядке для проведения малого хирурги-
ческого вмешательства (удаление паховой грыжи).

Критерии включения в группу исследования: 
1) СД 1 типа в стадии декомпенсации заболевания 
(клинико-лабораторные проявления ДКА легкой, 

средней или тяжелой степени тяжести); 2) возраст 
пациентов с СД 1 типа от 9 до 14 лет.

Критерии включения в контрольную группу: 1) от-
сутствие СД и других метаболических заболеваний; 
2) возраст детей и подростков от 9 до 14 лет. 

Критерии исключения из исследования: 1) любая 
острая и хроническая патология, которая сопрово-
ждается ЭД и повреждением ЭГЛ; 2) отказ родите-
лей от участия их детей в исследовании.

Пробы венозной крови на маркеры повреждения 
ЭГЛ (СДН1, СДН4 ГС, ЭК1, АП1, ГК) брали всем 
пациентам в день поступления в стационар (детям 
с ДКА в круглосуточном режиме, при экстренной 
госпитализации в ОРИТ, детям из контрольной 
группы  – в утренние часы при плановом посту-
плении). Анализ концентрации исследуемых мар-
керов проводили в сыворотке крови при помощи 
иммуноферментного анализа с использованием 
наборов реагентов компании «Cloud-Clone Corp. 
(КНР)», в соответствии с инструкциями произво-
дителя [35]. Лабораторное исследование проводили 
на базе ООО «Центра клинической фармакологии 
и фармакотерапии» (научный руководитель проф. 
В. А. Батурин). За показатели «условной нормы» 
принимались средние показатели СДН1, СДН4 ГС, 
ЭК1, АП1 и ГК у детей из контрольной группы.

Для статистической обработки данных исполь-
зовали пакет прикладного статистического анализа 
(Statistica 10.0, USA). Нормальность распределения 
выборок определяли по критерию Шапиро – Уилка 
и Колмогорова – Смирнова. Данные представлены в 
виде: медиана (Ме), 25 и 75 процентили (Q25–Q75). 
Межгрупповые парные сравнения осуществляли по 
U-критерию Манна – Уитни. При расчете средних 
величин трех выборок применяли критерий Кра-
скела – Уоллиса. Критический уровень исключения 
нулевой гипотезы был принят как р < 0,05. Иссле-
дование было одобрено локальным этическим ко-
митетом СтГМУ, протокол № 131 от 19.12.2024 г. Со 
стороны родителей пациентов было получено пись-
менное согласие на участие детей в исследовании.

Результаты

Сравнительный анализ концентрации уровня 
СДН между пациентами с ДКА и контрольной 

Таблица 1. Клинические критерии тяжести ДКА у детей и подростков [3] 
Table 1. Clinical criteria for the severity of DKA in children and adolescents [3]

ДКА 1 степени (ДКА слабой степени  
по критериям ISPAD)

ДКА 2 степени (ДКА средней степени 
тяжести по критериям ISPAD)

ДКА 3 степени (тяжелый ДКА  
по критериям ISPAD)

 – оглушение; 
 – тахипноэ;
 – гипорефлексия; 
 – тахикардия;
 – тошнота, рвота;
 – боли в животе;
 – запах ацетона изо рта; 
 – полиурия

 – сопор;
 – глубокое шумное дыхание (дыхание  
Куссмауля); 
 – выраженные гипорефлексия и мышечная 
гипотония; 
 – выраженная тахикардия; 
 – артериальная гипотония; 
 – многократная рвота; 
 – запах ацетона в выдыхаемом воздухе, 
ощущаемый на расстоянии

 – отсутствие сознания (кома); 
 – арефлексия; 
 – частый нитевидный пульс; 
 – резкая дегидратация; 
 – «мраморность» или серая окраска кожи; 
 – пастозность и отеки голеней; 
 – рвота цвета кофейной гущи; 
 – олигоанурия; 
 – глубокое шумное дыхание (дыхание 
Куссмауля) или периодическое дыхание 
(дыхание Чейна – Стокса)



71

Messenger of Anesthesiology and Resuscitation, Vol. 22, No. 3, 2025

группой показал повышенное содержание как 
СДН1, так и СДН4 в сыворотке крови у детей на 
фоне декомпенсации заболевания (табл. 2). Так, 
в группе исследования медиана СДН1 составила 
0,63 (0,34–0,94) нг/мл, а СДН4 – 2,40 (1,56–2,98) 
нг/мл, однако статистически значимые отличия по 
сравнению с контрольной группой были обнаруже-
ны только по СДН1 (р = 0,0447). Другие маркеры 
деструкции ЭГЛ, такие как ГС, АП1 и ГК, были 
статистически значимо повышены у пациентов с 
ДКА по сравнению с контролем (табл. 2). Напри-
мер, средние показатели по ГС в I группе были 
равны 51,0 (46,04–66,77) пкг/мл, в то время как во 
II группе – 30,16 (19,98–53,62) пкг/мл (р = 0,0015); 
по АП1 – 2,60 (2,34–3,95) нг/мл у детей с ДКА и 2,23 
(1,19–2,61) нг/мл в группе контроля (р = 0,0283); 
по ГК медиана у пациентов с СД 1 типа состави-
ла 405,6 (281,77–738,5) нг/мл, у условно здоровых 
детей  – 262,35 (170,1–391,5) нг/мл (р  =  0,0014). 
Средние показатели ЭК1 у детей при декомпенсации 
СД 1 типа практически не отличались от значений 
у условно здоровых детей: 0,08 (0,07–0,12) нг/мл и 
0,08 (0,07–0,10) нг/мл соответственно (р = 0,2389).

При последующем анализе после разделения 
основной группы исследования на три подгруппы 
в зависимости от степени тяжести ДКА было об-
наружено, что максимальные титры СДН1 и СДН4 
были выявлены именно у детей с тяжелым тече-
нием ДКА – 0,85 (0,77–0,87) нг/мл (р = 0,0032) и 
2,81 (1,80–3,12) нг/мл (р = 0,0418) соответственно 
при сравнении с контрольной группой. При менее 
выраженных клинических проявлениях ДКА кон-
центрации исследуемых СДН в сыворотке крови 
снижались, однако обнаруженная разница была 
недостоверна по сравнению с группой контроля 
(табл. 3).

Также в зависимости от выраженности кли-
нических проявлений ДКА выявлено, что мак-
симальные значения маркеров ГС, АП1 и ГК 
были статистически значимо увеличены у па-
циентов именно при тяжелой степени тяжести 
ДКА: 58,85 (48,06–65,47) пкг/мл (р  =  0,0073); 
3,95 (3,19–3,97) нг/мл (р  =  0,0033) и 476,65 
(349,25–847,65) нг/мл (р = 0,0071) соответственно 
по сравнению с контролем (табл. 3). При умень-
шении выраженность клинической симптоматики 

Таблица 2. Показатели уровней исследуемых маркеров деградации ЭГЛ в сыворотке крови между пациентами  
I и II групп, (Me (Q1–Q3) 
Table 2. Indicators of the levels of the studied markers of EGL degradation in blood serum between patients  
of groups I and II (Me (Q1–Q3)

Маркер ДКА (n = 30) Контроль (n = 30)

СДН1, нг/мл 0,63 (0,34–0,94) 0,49 (0,19–0,70)*
СДН4, нг/мл 2,40 (1,56–2,98) 2,33 (1,31–2,76)
ГС, пкг/мл 51,0 (46,04–66,77) 30,16 (19,98–53,62)*
ЭК1, нг/мл 0,08 (0,07–0,12) 0,08 (0,07–0,10)
АП1, нг/мл 2,60 (2,34–3,95) 2,231 (1,19–2,61)*
ГК, нг/мл 405,6 (281,77–738,5) 262,35 (170,1–391,5)*
 * – статистически значимое отличие по критерию Манна – Уитни.

Таблица 3. Сравнение исследуемых маркеров деградации ЭГЛ в зависимости от степени выраженности  
в группе ДКА и контрольной группе (Me (Q1–Q3)) 
Table 3. Comparison of the studied markers of EGL degradation depending on the severity in the DKA group  
and the control group [Me (Q1–Q3)]

Маркер
ДКА тяжелой степени 

тяжести (n = 5)
ДКА средней степени 

тяжести (n = 16)
ДКА легкой степени 

тяжести (n = 9)
Контроль (n = 30)

СДН1, нг/мл 0,85 (0,77–0,87)А 0,60 (0,45–0,64) 0,48 (0,22–0,53) 0,49 (0,19–0,70)*
СДН4, нг/мл 2,81 (1,80–3,12)Б 2,59 (1,42–2,84) 2,47 (1,77–2,67) 2,33 (1,31–2,76) *
ГС, пкг/мл 58,85 (48,06–65,47)В 51,0 (45,89–74,65)Г 48,62 (45,21–56,04)Д 30,16 (19,98–53,62)*
ЭК1, нг/мл 0,07 (0,06–0,10) 0,07 (0,06–0,14) 0,07 (0,06–0,09) 0,08 (0,07–0,10)
АП, нг/мл 3,95 (3,19–3,97)Е 2,511 (2,24–3,67) 2,31(2,14–4,64) 2,23 (1,19–2,61)*
ГК, нг/мл 476,65 (349,25–847,65)Ж 380,71 (330,5–396,7)З 212,27 (199,0–287,0) 262,35 (170,1–391,5)*
П р и м е ч а н и е: * – статистически значимое отличие по критерию Краскела – Уоллиса между всеми группами; А – статистически значимое 
отличие по критерию Манна – Уитни по содержанию в сыворотке крови СДН1 между подгруппой ДКА тяжелой степени тяжести и контролем 
(р = 0,0032); Б – статистически значимое отличие по критерию Манна – Уитни по содержанию в сыворотке крови СДН4 между подгруппой 
ДКА тяжелой степени тяжести и контролем (р = 0,0418); В – статистически значимое отличие по критерию Манна – Уитни по содержанию 
в сыворотке крови ГС между подгруппой ДКА тяжелой степени тяжести и контролем (р = 0,0073); Г – статистически значимое отличие по 
критерию Манна – Уитни по содержанию в сыворотке крови ГС между подгруппой ДКА средней степени тяжести и контролем (р = 0,0161); 
Д – статистически значимое отличие по критерию Манна – Уитни по содержанию в сыворотке крови ГС между подгруппой ДКА легкой степени 
тяжести и контролем (р = 0,0374); Е – статистически значимое отличие по критерию Манна – Уитни по содержанию в сыворотке крови АП1 
между подгруппой ДКА тяжелой степени тяжести и контролем (р = 0,0033); Ж – статистически значимое отличие по критерию Манна – Уитни 
по содержанию в сыворотке крови ГК между подгруппой ДКА тяжелой степени тяжести и контролем (р = 0,0071); З – статистически значимое 
отличие по критерию Манна – Уитни по содержанию в сыворотке крови ГК между подгруппой ДКА средней степени тяжести и контролем 
(р = 0,0233).
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концентрации ГС и ГК в сыворотке крови у па-
циентов снижались, но были выше по сравнению 
с детьми из группы контроля. Медианы ЭК1 не 
имели статистически значимых отличий в зави-
симости от степени тяжести ДКА и не отличались 
от значений детей из I группы (табл. 3).

Обсуждение

Участие повреждения ЭГЛ в патофизиологии 
ЭД при СД 1 типа, которое подозревалось в тече-
ние длительного времени, фактически было про-
демонстрировано совсем недавно [13]. Например, 
прижизненная микроскопия выявила уменьше-
ние объема ЭГЛ у пациентов с СД 1 типа, в том 
числе время острой гипергликемии [29, 30]. Сни-
жение объема ЭГ в подъязычных и ретинальных 
сосудах было описано у взрослых пациентов с СД 
2 типа [7]. Повреждение ЭГЛ регистрировалось на 
животных моделях СД (уменьшение слоя ЭГЛ у 
мышей с диабетической ретинопатией и нефро-
патией) [21, 27].

Что касается ДКА, то прицельных работ по оцен-
ке ЭД на основании анализа маркеров повреждения 
ЭГЛ в сыворотке крови у детей и подростков с СД 
1 типа практически не проводилось. Есть единичные 
доклинические исследованная, показывающие, что 
ДКА вызывает системное воспаление, связанное с 
активацией и дисфункцией эндотелиальных клеток 
сосудов головного мозга, что может способствовать 
микрососудистым осложнениям [11]. Если говорить 
о рассматриваемых в нашем исследовании маркерах 
повреждения ЭГЛ, то они изучались только в рам-
ках СД 1 и 2 типов лишь на стадии субкомпенсации 
заболевания при оценке диабетических осложне-
ний. В некоторых работах СДН рассматриваются 
в качестве маркеров повреждения ЭГЛ, как при са-
мом СД 1 типа, так и при его осложнениях [25, 33]. 
Например, К. Svennevig et al. (2006) показали, что у 
18 пациентов с СД 1 типа и диабетической нефропа-
тией (микроальбуминурия) концентрация СДН1 в 
сыворотке крови была значимо выше по сравнению 
с детьми с нормоальбуминурией, что указывало на 
наличие ЭД при данном осложнении [33]. В дру-
гой работе отмечено двукратное увеличение уровня 
СДН4 в плазме и почти двенадцатикратное увеличе-

ние уровня СДН4 в моче у диабетических животных 
по сравнению с контрольной группой [25].

J. Holthoff et al. (2022) показали, что концентрация 
ЭК1 увеличивается в плазме крови у пациентов с СД 
2 типа (особенно при неудовлетворительном контроле 
уровня гликемии), что является независимым факто-
ром риска ЭД и диабетических осложнений [17]. Так-
же было выявлено, что уровень ЭК1 в плазме крови 
при диабетических осложнениях (нейропатия, рети-
нопатия) выше, чем у пациентов с СД без осложнений 
[18]. По мнению некоторых исследователей, АП1 мо-
жет быть наиболее ранним биомаркером потенциаль-
ного прогрессирования диабетической нефропатии, 
связанной с СД 1 типа [9]. Показано, что ГК увели-
чивается при СД 2, но не при СД 1 типа [28], а высо-
кий уровень сывороточного ГК имеет положительную 
корреляционную связь с неудовлетворительным кон-
тролем уровня глюкозы в крови и риском развития 
диабетической ангиопатии [26].

Таким образом, анализируемые в данном иссле-
довании маркеры деградации ЭГЛ оценивались 
другими авторами в основном при диабетических 
осложнениях на фоне СД 1 и 2 типов. Следователь-
но, высокие концентрации СДН1, ГК, ГС и АП1 в 
сыворотке крови у детей с ДКА, по-видимому, были 
обнаружены нами впервые, что является подтверж-
дением наличия ЭД у данной группы пациентов. 
При этом показатели СДН4 и ЭК1 в общей группе 
пациентов с ДКА статистически значимо не изменя-
лись по сравнению с контролем, а значит, не могут 
служить маркерами деградации ЭГЛ при декомпен-
сации СД 1 типа в детском и подростковом возрасте. 

Заключение

Повышенные концентрации маркеров разруше-
ния ЭГЛ, таких как СДН1, ГК, ГС и АП1 в сыворотке 
крови, у детей с СД 1 типа указывают на наличие 
ЭД на стадии ДКА. Выраженность ЭД связана с 
клинической тяжестью ДКА при декомпенсации 
заболевания. Необходимы дальнейшие исследова-
ния в данной области для улучшения диагностики 
и формирования критериев ЭД при ДКА у детей, 
находящихся на лечении в ОРИТ, с целью своевре-
менного выявления и медикаментозной коррекции 
осложнений на основе деградации ЭГЛ. 
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