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Резюме. Қандли диабет 1 тури (ҚД1) - ошқозон ости бези бета-ҳужайраларига қарши антитаначалар 

томонидан қўзғатилган аутоиммун касаллик бўлиб, уларнинг деструксиясига ва кейинчалик инсулиннинг мутлақ 

йетишмовчилигига олиб келади. Худди шундай, иммун тромбоцитопеник пурпура (ИТП) да антитромбоцитар 

антитаначалар тромбоцитларни парчалаб, тромбоцитларнинг паст даражасини келтириб чиқаради, бу еса 

петехиялар ва қон кетишига олиб келиши мумкин [2]. Кўриб чиқилаётган беморда биринчи марта аниқланган 

қандли диабет 1 тури, диабетик кетоацидоз (ДКA) фонида иммун тромбоцитопеник пурпура ривожланган. 

Калит сўзлар: тромбоцитопеник пурпура, антитромбоцитар антитаналар, 1-тур қандли диабет, ауто-

иммун механизм 

 

Abstract. Type 1 diabetes mellitus (T1DM) is an autoimmune disease caused by antibodies against pancreatic beta 

cells, which lead to their destruction and, subsequently, to absolute insulin deficiency. Similarly, in immune thrombocyto-

penic purpura (ITP), antiplatelet antibodies destroy platelets, causing a low platelet count, which can lead to petechiae 

and bleeding [2]. In this patient, immune thrombocytopenic purpura developed against the background of newly diag-

nosed type 1 diabetes mellitus, diabetic ketoacidosis (DKA). 

Keywords: thrombocytopenic purpura, antiplatelet antibodies, type 1 diabetes mellitus, autoimmune mechanism. 

 

Введение. Сахарный диабет 1 типа (СД1) по-

прежнему является наиболее распространенным хро-

ническим аутоиммунным заболеванием у молодых 

пациентов, диагностируемым в основном у детей и 

подростков, и характеризующимся разрушением 

большей части β-клеток поджелудочной железы; в ре-

зультате в организме возникает дефицит инсулина и 

гипергликемия, выражая «классическую» тройку сим-

птомов: полидипсию, полифагию и полиурию [3]. Од-

ной из особенностей СД1 является распознавание бел-

ков β-клеток как аутоантигенов аутореактивными 

CD4+ и CD8+ Т-хелперными клетками и аутоантите-

лами. Несколько аутоантигенов были отнесены к СД1, 

включая инсулин, декарбоксилазу глутаминовой ки-

слоты 65-kDa (GAD65), островковый антиген 2 (IA-2), 

транспортер цинка 8 (ZnT8), неспецифические антите-

ла к островковым клеткам (ICAs), островковый мито-

хондриальный аутоантиген imogen-38, антиген остров-

ковых клеток 69 (ICA69) и др. [4].  Предполагается, 

что потеря β-клеток вызвана лимфоцитарной инфильт-

рацией островка дендритными клетками, макрофагами 

и Т-лимфоцитами. Были выявлены аутореактивные 

клетки Т-лимфоцитов, специфичные для аутоантиге-

нов β-клеток, таких как инсулин, GAD65, IA-2 и ZnT8 

[4]. Затем аутоантигены представляются наивным Т-

клеткам «ассоциированными с диабетом» HLA-

молекулами, что способствует праймингу и экспансии 

патогенных Т-клеток и выработке аутореактивности. 

Т-клеток и генерации аутореактивных CD4+ Т-клеток. 

mailto:Gulzoda2111@gmail.com


 

128 2025, №2.1 (160)    Проблемы биологии и медицины 
 

Таблица 1. Результаты полученных анализов 

Название Результат Норма 

Глюкоза (венозная) 17,5 ммоль/л 3,2-6,1 ммоль/л 

Гликированный гемоглобин (HbA1c) 9,01% 4-6,2% 

Гемоглобин (HGB) 103 г/л M:130-160 Ж:120-140 г/л 

Лейкоциты (WBS) 11,5 10/л 4,0-9,0 10/л 

Тромбоциты (PLT) 5000 10/л 180,0-320,0 10/л 

Средний объем тромбоцитов (MPV) 3,2 мкм 3,6-9,4 мкм 

Анизоцитоз тромбоцитов (PDW) 22% 1-20% 

Тромбокрит (PCT) 0,11% 0,15-0,45% 

Гематокрит (HCT) 31% М:35-49, Ж:32-45% 

Примечание. Таблица демонстрирует выраженную гипергликемию, анемию и лейкоцитоз, а также крити-

чески низкий уровень тромбоцитов (5000 × 10⁹/л) с увеличенным анизоцитозом. Такие изменения характерны для 

иммунной тромбоцитопении и требуют динамического наблюдения. 

 

Таблица 2. Повторный общий и биохимический анализы крови 

Название Результат Норма 

Глюкоза (венозная) после еды 9,1 ммоль/л 3,2-6,1 ммоль/л 

Гемоглобин (HGB) 110 г/л M:130-160 Ж:120-140 г/л 

Лейкоциты (WBS) 7,2 10/л 4,0-9,0 10/л 

Тромбоциты (PLT) 187,6 10/л 180,0-320,0 10/л 

Средний объем тромбоцитов (MPV) 4,8 мкм 3,6-9,4 мкм 

Анизоцитоз тромбоцитов (PDW) 18% 1-20% 

Примечание. Таблица демонстрирует положительную динамику после проведенного лечения: уровень глю-

козы снизился, однако остается выше референсных значений, что требует дальнейшего контроля. Показатели 

гемоглобина и лейкоцитов улучшились, но сохраняются на границе нормы. Количество тромбоцитов увеличилось 

и приблизилось к нижней границе референсного диапазона, что свидетельствует о частичном восстановлении 

гемостаза. Дальнейшее наблюдение необходимо для оценки устойчивости достигнутых изменений. 

 

Эти активированные CD4+ Т-клетки затем про-

дуцируют цитокины и, впоследствии, активируют спе-

цифические для бета-клеток цитотоксические CD8+ Т-

клетки. В дальнейшем, активированные Т-клетки миг-

рируют в панкреатические островки через сосуды и 

стимулируют макрофаги и другие Т-клетки, способст-

вуя разрушению островковых β-клеток [6].  Из-за 

уменьшения количества β-клеток резко возрастает на-

грузка на оставшиеся β-клетки. Это может индуциро-

вать апоптоз через различные пути, такие как повыше-

ние уровня стресса в эндоплазматическом ретикулуме 

(ЭР) [5]. 

Иммунная тромбоцитопеническая пурпура 

(ИТП)-заболевание вызвано иммунологическим рас-

стройством в смысле несбалансированного иммунного 

ответа. [3] Иммунная тромбоцитопеническая пурпура 

является аутоиммунным заболеванием, который харак-

теризуется выработкой антител к тромбоцитам, то есть 

подкласса иммуноглобулина G1 (IgG1) к гликопротеи-

нам (ГП) мембраны тромбоцитов, формированием 

комплекса антиген-антитело, фиксирующегося своим 

Fc-фрагментом иммуноглобулина к  Fcy рецепторам 

макрофагов и дендритных клеток ретикулоэндотели-

альной системы. [9]. 

Клинический случай. Обратился пациент - 3-

летний ребенок, с симптомами, такие как: тошнота, 

рвота, боль в животе, полиурия, полидипсия и нокту-

рия, резкое похудение на фоне хорошего аппетита, 

общая слабость. Из анамнеза (со слов матери) 

известно, что вышеперечисленные симптомы беспоко-

ят 20 дней и последние три дня ребенка начали 

беспокоить тошнота, рвота, боли в животе. Ребенок 

родился от 1-й беременности, 1 ребенок. Рост при 

рождении – 55 см, масса тела – 3450г. 

Профилактические привывки - в срок. Перенесенные 

заболевания – грипп, ОРВИ. Родители не состоят в 

близкородственном браке. Наследственность не 

отягощена.  

Первичные анализы подтвердили диагноз Са-

харный диабет 1 типа (указаны в таблице 1). Согласно 

стандарту была начата базальная и болюсная инсули-

нотерапия. Базальный инсулин (Лантус) поддерживает 

стабильный уровень сахара между приемами пищи и 

вводится 1–2 раза в день. Болюсный инсулин (Новора-

пид) используется перед едой для контроля глюкозы 

после приема пищи. В нашем случае, ребенку назначи-

ли инсулин 0,5 ед/кг/сутки, что составило 7 ед. инсу-

лина в сутки. 

По результатам общего анализа крови была вы-

явлена тромбоцитопения с исходным количеством 

тромбоцитов 5 000. В связи с низким уровнем тромбо-

цитов, было проведено исследование на наличие 

антител к тромбоцитам (IgG1), в результате чего 

результаты оказались высокими, >10 (при норме <10). 

На третий день стационарного лечения, на нижних 

конечностях и в области пупка (в местах местной инъ-

екции инсулином) были обнаружены петехии. Пациент 

вскоре был осмотрен гематологом, который, исходя из 

уровня тромбоцитов в крови, наличием высокого титра 

антител к тромбоцитам и петехий подтвердил диагноз 

иммунной тромбоцитопенической пурпуры. Согласно 

рекомендациям международной группы экспертов, 

следует подходить к решению вопроса о необходимо-

сти лечения детей с впервые выявленной ИТП консер-

вативно, руководствуясь только тяжестью геморраги-

ческого синдрома и индивидуальным риском развития 

тяжелого кровотечения, а не количеством тромбоцитов 

[8]. Первая линия терапии ИТП включает в себя пре-
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параты группы глюкокортикостероидов и внутривен-

ный иммуноглобулин (ВВИГ). Ко второй линии тера-

пии относятся – агонисты рецепторов тромбопоэтина 

(Элтромбопаг, Ромиплостим), которые, в свою оче-

редь, стимулируют продукцию тромбоцитов. А также 

спленэктомия, которая считается радикальным мето-

дом терапии, что показано при хроническом течении 

заболевания. Данному пациенту была начата терапия 

Преднизолоном 5 мг 2 раза в день. Гематурия в анам-

незе отрицательная. Пациент находится под наблюде-

нием гематолога.  

Стоит отметить, что преднизолон является кон-

тринсулярным гормоном, который снижает чувстви-

тельность тканей к инсулину и способствует увеличе-

нию уровня глюкозы в крови. Его гипергликемическое 

действие обусловлено стимуляцией глюконеогенеза в 

печени, снижением утилизации глюкозы перифериче-

скими тканями и усилением распада гликогена. На фо-

не приема преднизолона на пятый день терапии пред-

низолоном было отмечено увеличение количества 

тромбоцитов до 24 000. Однако в качестве побочного 

эффекта появились эпизоды гипергликемии, в резуль-

тате чего дозы инсулинотерапии были изменены до 1,1 

ед/кг/сутки, что составило 16 ед инсулина в сутки. 

В связи с тем, что корректировка дозы инсулина 

не дали желаемого снижения уровня гликемии, паци-

енту была назначена альтернативная терапия элтром-

бопагом по 50 мг 1 раз в день (агонист рецепторов 

тромбопоэтина). Было отмечено значительное улучше-

ние состояния пациента после применения данного 

препарата. На 7-й день после назначения элтромбопага 

количество тромбоцитов значительно увеличилось, что 

составило 78 000. Повторный общий и биохимический 

анализы крови были проведены спустя 30 дней (табл. 

2). 

Заключение. Раннее выявление тромбоцитопе-

нии в сочетании с определением антитромбоцитарных 

антител имеет важное значение для своевременной 

диагностики иммунной тромбоцитопенической пурпу-

ры (ИТП). Такой подход позволяет не только диффе-

ренцировать ИТП от других форм тромбоцитопении, 

но и начать патогенетически обоснованную терапию 

на ранних этапах, что снижает риск осложнений и 

улучшает долгосрочный прогноз для пациентов. Дос-

тижение компенсации при сочетании сахарного диабе-

та 1 типа (СД1) и иммунной тромбоцитопении (ИТП) 

на фоне глюкокортикостероидной терапии представля-

ет серьёзную клиническую задачу. ГКС усиливают 

инсулинорезистентность и вызывают выраженные ко-

лебания гликемии, что требует частой коррекции ин-

сулинотерапии. Оптимальный контроль обеих патоло-

гий возможен может быть при индивидуальном подбо-

ре лечения с регулярным мониторингом уровня глюко-

зы и тромбоцитов. Элтромбопаг может служить эф-

фективной альтернативой стероидам, не влияя на гли-

кемический контроль. Его использование потенциаль-

но снижает риск осложнений, связанных с гормональ-

ной терапией, что особенно важно для пациентов с 

диабетом 1 типа. Однако необходимы дополнительные 

исследования, чтобы определить не только частоту 

ИТП в этой группе, но и долгосрочную безопасность и 

эффективность такого лечения. Выяснение этих аспек-

тов позволит оптимизировать терапевтические подхо-

ды и минимизировать возможные риски. 
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СОЧЕТАНИЕ САХАРНОГО ДИАБЕТА 1 ТИПА И 

ИММУННОЙ ТРОМБОЦИТОПЕНИЧЕСКОЙ 

ПУРПУРЫ 

 

Негматова Г.Ш., Бахриева Н.Н., Турсунова М.Э. 

 

Резюме. Сахарный диабет 1 типа (СД1) - это 

аутоиммунное заболевание, вызванное антителами 

против бета клеток поджелудочной железы, которые 

приводят к их деструкции и впоследствии к абсолют-

ной недостаточности инсулина. Аналогично, при им-

мунной тромбоцитопенической пурпуре (ИТП) анти-

тромбоцитарные антитела разрушают тромбоциты, 

вызывая низкий уровень тромбоцитов, что может 

привести к петехиям и кровотечениям [2]. У рас-

сматриваемого пациента на фоне впервые выявленно-

го сахарного диабета 1 типа, диабетического кетоа-

цидоза (ДКА), развилось иммунная тромбоцитопени-

ческая пурпура. 

Ключевые слова: тромбоцитопеническая пур-

пура, антитромбоцитарные антитела, сахарный диа-

бет 1 типа, аутоиммунный механизм. 
 


