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Резюме
Введение. Синдром диссеминированного сосудистого свертывания (ДВС-синдром) – это приобретенный синдром, харак-
теризующийся внутрисосудистой активацией свертывания крови без специфической локализации и возникающий из-за 
множества причин. ДВС-синдром – сложнейшая и важнейшая проблема современной клинической медицины, включая 
акушерство и перинатологию. Актуальность ее обусловлена высочайшей перинатальной смертностью, а также большим 
числом осложнений в родах и послеродовом периоде. 

Цель: систематизировать данные о патогенезе ДВС-синдрома и тактике ведения беременных и новорожденных с ДВС-син-
дромом.

Материалы и методы. Выполнен поиск публикаций в международных научных базах данных: научной электронной библи-
отеке eLibrary, Google Scholar, ScienceDirect, библиотеке Кокрейновского сообщества, PubMed/Medline за последние 
10 лет. Представлены данные по диагностическим критериям и маркерам ДВС-синдрома, а также современному подходу 
к терапии. Использовали ключевые слова на русском и на английском языках: ДВС-синдром, перинатальная медицина, 
тромбозы, акушерский ДВС-синдром, нарушение гемостаза, антикоагулянтная терапия, гестация, неонатальные тром-
бозы, лечение ДВС-синдрома; DIC, perinatal medicine, thrombosеs, obstetric DIC, hemostasis, anticoagulant therapy, gestation, 
neonatal thrombosеs, treatment of DIC.

Результаты. ДВС-синдром может быть одной из причин массивных акушерских кровотечений. Большинство осложнений 
беременности имеют форму преэклампсии, преждевременной отслойки плаценты, анафилактоидного синдрома беременно-
сти. Любое массивное кровотечение следует воспринимать как кровотечение в результате прогрессирования ДВС-синдрома.

Заключение. Знания патогенетических механизмов ДВС-синдрома необходимо для дифферецированного подхода 
к диагностике и своевременному лечению.

Ключевые слова: ДВС-синдром, перинатальная медицина, тромбозы, нарушение гемостаза, антикоагулянтная терапия, 
гестация, неонатальные тромбозы
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Abstract
Introduction. Disseminated intravascular coagulation (DIC) is an acquired syndrome characterized by intravascular activation of 
blood clotting without specific localization and arising from various causes. DIC is the most complex and high-priority problem in 
contemporary clinical medicine including obstetrics and perinatology. DIC significance is related to its peak perinatal mortality, as 
well as a large rate of complications during childbirth and postpartum period.

Aim: to conduct comprehensive data assessment related to DIC pathogenesis and management in pregnant women and newborns.

Materials and methods. A search for DIC-related publications within the past 10 years was conducted in international research 
databases: Scientific Electronic Library Online eLibrary, Google Scholar, ScienceDirect, Cochrane Library, PubMed/Medline. The 
data regarding DIC diagnostic criteria and markers, as well as current approach to its treatment are presented.

Results. DIC may be considered as one of the causes resulting in massive obstetric bleeding. The majority of pregnancy-related 
complications is manifested as preeclampsia, premature detachment of normally situated placenta and anaphylactoid syndrome of 
pregnancy. Any massive bleeding should be perceived as hemorrhage resulting from the DIC progression.

Conclusion. Knowledge of the DIC pathogenetic mechanisms is necessary for conducting a differential diagnosis and applying 
timely treatment.

Key words: disseminated intravascular coagulation, DIC, perinatal medicine, thromboses, hemostatic disorders, anticoagulant 
therapy, gestation, neonatal thromboses
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Введение / Introduction
Синдром диссеминированного внутрисосудистого 

свертывания (ДВС-синдром) – это неспецифический 
патологический синдром, характеризующийся систем-
ной активацией свертывания крови, которая приводит 
к образованию внутрисосудистого фибрина и тром-
бина, к тромбозам сосудов малого и среднего кали-
бров и в конечном итоге к полиорганной недостаточ-
ности и тяжелому массивному кровотечению [1, 2].

Цель: систематизировать данные о патогенезе 
ДВС-синдрома и тактике ведения беременных и ново-
рожденных с ДВС-синдромом.

Материалы и методы /  
Materials and methods

Выполнен поиск публикаций в международных науч-
ных базах данных (МНБД): научной электронной библио-
теке eLibrary, Google Scholar, ScienceDirect, библио - 
теке Кокрейновского сообщества, PubMed/Medline 
за последние 10 лет. Представлены данные по диагно-
стическим критериям и маркерам ДВС-синдрома, 
а также современному подходу к терапии. Для поиска 
в МНБД использовали ключевые слова на русском 
и на английском языках: ДВС-синдром, перинатальная 
медицина, тромбозы, акушерский ДВС-синдром, нару-
шение гемостаза, антикоагулянтная терапия, гестация, 
неонатальные тромбозы, лечение ДВС-синдрома; DIC, 
perinatal medicine, thromboses, obstetric DIC, hemostasis, 

anticoagulant therapy, gestation, neonatal thromboses, 
treatment of DIC.

Для анализа отбирали только полнотекстовые 
оригинальные статьи и систематические обзоры. 
Отбор данных выполняли два исследователя незави-
симо друг от друга; при возникновении разногласий 
они разрешались с привлечением третьего квалифи-
цированного исследователя. Отобранные литератур-
ные источники анализировали и использовали для 
подготовки обзорной публикации.

Результаты и обсуждение /  
Results and discussion

История развития учения о ДВС-синдроме /  
A timeline of evolving DIC concept

Уже в XIX веке были сделаны одни из первых клини-
ческих и патологических наблюдений, связанных 
с ДВС-синдромом. Одним из первых сообщений 
об этом была работа Dupuy, опубликованная в 1834 г., 
в которой автор описал результаты действия внутри-
венных инъекций на ткани мозга у животных. Живот-
ные практически сразу умирали, и при аутопсии обна-
руживались рассеянные по всему кровотоку тромбы, 
предположительно формировавшиеся за счет систем-
ной активации свертывания крови, зависимой 
от тканевого фактора. Спустя 30 лет А. Trousseau 
описал предрасположенность к тромбообразованию 
и вазоокклюзии у пациентов с прогрессирующей 

Синдром диссеминированного внутрисосудистого свертывания в перинатальной медицине

Highlights

What is already known about this subject?

►  More sound understanding of DIC pathophysiology has now 
significantly improved the understanding of DIC syndrome 
сlinical picture and contributed to the development of new, 
perfected treatment strategies.

►  DIC is a pathological condition in which widespread systemic 
activation of coagulation develops, leading to obstruction of 
small and medium-sized vessels. These thrombotic deposits 
can disrupt the blood supply to organs and lead to multi-organ 
failure.

What are the new findings?

►  Systematizes data on the role of tissue factor in the develop-
ment of DIC in pregnant women and newborns. A new look and 
solution to the problem of rapid diagnosis and timely treat-
ment.

►  The role of hereditary and acquired thrombophilia in the imple-
mentation of DIC syndrome. The emergence of new molecular 
markers of DIC syndrome and their role in the implementation 
of DIC development.

How might it impact on clinical practice in the foreseeable future? 

►  New treatment regimens based on pathophysiological mecha-
nisms and data on complications.

►  Formation of competent and pathophysiologically sound 
approaches to the prevention, diagnosis and treatment of this 
condition.

Основные моменты

Что уже известно об этой теме?

►  Более четкое представление о патофизиологии диссеми-
нированного внутрисосудистого свертывания (ДВС) значи-
тельно улучшило понимание клинической картины 
синдрома и способствовало развитию новых, усовершен-
ствованных стратегий лечения.

►  ДВС – патологическое состояние, при котором развивается 
распространенная системная активация коагуляции, 
приводящая к обструкции мелких и средних сосудов. Эти 
тромботические отложения могут нарушать кровоснабже-
ние органов и приводить к полиорганной недостаточности.

Что нового дает статья?

►  Систематизирует данные о роли тканевого фактора 
в развитии ДВС-синдрома у беременных и новорожден-
ных. Новый взгляд и решение проблемы быстрой диагно-
стики и своевременного лечения. 

►  Роль наследственной и приобретенной тромбофилии 
в реализации ДВС-синдрома. Появление новых молеку-
лярных маркеров ДВС-синдрома и их роль в реализации 
развития ДВС.

Как это может повлиять на клиническую практику в обозри-
мом будущем?

►  Новые схемы лечения с учетом патофизиологических 
механизмов и данных по осложнениям. 

►  Формирование грамотных и патофизиологически обосно-
ванных подходов к профилактике, диагностике и лечению 
данного состояния. 
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злокачественной опухолью [3]. Более точное описание 
ДВС-синдрома и его патогенеза было сделано лишь 
в 1955 г., когда были получены новые сведения 
о механизме свертывания крови и стали доступны 
более современные тесты. O. D. Ratnoff и соавт. 
тщательно описали патологические изменения гемо-
стаза у женщин, у которых наблюдалась гибель плода 
и анафилактоидный синдром беременности [4]. Меха-
низмы, по которым ДВС может приводить к кровоте-
чениям, стали более понятны только в 1961 г., когда 
H. G. Lasch с соавт. ввели понятие «коагулопатия 
потребления» [5]. А в 1965 г. D.G. McKay заявил 
о ключевой роли ДВС-синдрома в акушерской прак-
тике и предположил, что ДВС является «промежуточ-
ным механизмом» многих болезней человека, опубли-
ковав первую книгу о ДВС-синдроме [6]. В наше время 
выглядит аксиоматично, что синдром определяет 
исход процесса.

Гестационная адаптация системы гемостаза / 
Gestation-related hemostasis adaptation

Во время беременности существенно увеличива-
ется объем плазмы крови, что одновременно сопро-
вождается повышением продукции большинства 
прокоагулянтов [7]. Важно отметить, что концентра-
ция фибриногена (фактор I) увеличивается примерно 
на 50 % по сравнению с небеременными, а во второй 
половине беременности фибриноген колеблется 
примерно от 375 до 620 мг/дл [8]. В то же время 
наблюдается снижение содержания естественных 
антикоагулянтов, таких как протеины C и S, а также 
ингибитора пути тканевого фактора-1 [9]. Кроме 
того, уровни профибринолизина или плазминогена 
повышаются, но также наблюдается и усиленное 
ингибирование фибринолиза [7]. Конечным резуль-
татом всех этих изменений является то, что беремен-
ность является физиологическим прокоагулянтным 
состоянием.

Патогенез, классификация и варианты течения 
ДВС-синдрома / DIC pathogenesis, classification and 
types

ДВС-синдром начинается в результате высвобожде-
ния тканевого фактора при огромном количестве 
патологических состояний. В большинстве случаев 
тканевой фактор секретируется поврежденным субэн-
дотелием и активированными моноцитами, которые 
в свою очередь индуцируют секрецию цитокинов 

ДВС-синдром
DIC-syndrome

Системная активация коагуляции
Systemic activation of coagulation

Распространенный 
процесс отложения 

фибриновых депозитов
Generalized fibrin 

deposition

Расходование (потребление) 
тромбоцитов 

и факторов свертывания
Consumption of platelets 

and coagulation factors

Микроваскулярные 
тромбозы

Microvascular 
thromboses

Массивные 
кровотечения

Massive 
bleedings

эндотелием. В случае фокального повреждения 
происходит рекрутирование моноцитов и тромбоци-
тов, что способствует локализованной коагуляции. 
Напротив, при генерализованной эндотелиальной 
активации происходит диффузная индукция сверты-
вания – ДВС. Хотя тканевой фактор был найден 
в эндотелиальных клетках, он также обнаружен 
в большом количестве в трофобластной ткани и амнио-
тической жидкости [10, 11]. Таким образом, при 
акушерских синдромах высвобождение тканевого 
фактора из этих источников способствует развитию 
наиболее тяжелых коагулопатий.

Принятая на сегодняшний день концепция ДВС-син-
дрома представлена на рисунке 1 [2].

Выделяют oструю, пoдoструю и хрoническую 
формы тeчeния ДВС-синдpoмa. Острая форма, кото-
рая имеет иногда молниеносное течение, сопутствует 
тяжелым инфекционно-септическим заболеваниям 
и акушерской патологии. Клиника острой формы 
характеризуется бурным течением, быстро наступает 
декомпенсация с развитием геморрагического 
синдрома. Вырaжeны токсикоз, острая сердечно-сосу-
дистая, легочная, почечная и надпочечниковая недо-
статочность. Смертность при острой форме высочай-
шая. Подострое и хроническое течение ДВС-синдрома, 
в свою очередь, характеризуется поэтапным разви-
тием. Хроническая форма ДВС-синдрома развивается 
при эндометрите, мастите, плацентарной недостаточ-

Рисунок 1. Концепция патогенеза ДВС-синдрома [2].

Figure 1. The concept of DIC pathogenesis [2].

Таблица 1. Основные причины ДВС-синдрома в акушерстве и перинатологии.

Table 1. The main causes of DIC-syndrome in obstetrics and perinatology.

В первую очередь кровотечение
Hemorrhage firstly

В первую очередь микротромбоз
Microthrombosis firstly

Причины у новорожденных
Causes in newborns

Массивная кровопотеря Преэклампсия/HELLP Асфиксия
Отслойка плаценты Мертвый плод Сепсис

Острая жировая дистрофия печени Септический аборт и хориоамнионит Гемолитическая болезнь новорожденных
Сепсис/септический шок Анафилактоидный синдром беременности Острый респираторный дистресс-синдром

Мингалимов М.А., Григорьева К.Н., Третьякова М.В., Элалами И., Султангаджиева Х.Г., Бицадзе В.О.,  

Д
ан
на
я 
ин
те
рн
ет

-в
ер
си
я 
ст
ат
ьи

 б
ы
ла

 с
ка
ча
на

 с
 с
ай
та

 h
ttp

://
w

w
w

.g
yn

ec
ol

og
y.

su
. Н

е 
пр
ед
на
зн
ач
ен
о 
дл
я 
ис
по
ль
зо
ва
ни
я 
в 
ко
м
м
ер
че
ск
их

 ц
ел
ях

. 
И
нф

ор
м
ац
ию

 о
 р
еп
ри
нт
ах

 м
ож

но
 п
ол
уч
ит
ь 
в 
ре
да
кц
ии

. Т
ел

.: 
+7

 (4
95

) 6
49

-5
4-

95
; э
л.

 п
оч
та

: i
nf

o@
irb

is
-1

.ru
. 



А
ку

ш
ер

ст
во

, Г
и

не
ко

ло
ги

я 
и 

Р
еп

ро
ду

кц
и

я

60 http://www.gynecology.su

20
20

 •
 Т

ом
 1

4 
• 

№
 1

ности. Обычно афибриногенемии и дeкoмпенсации 
фибринолиза не наблюдается. Микротромбоз надолго 
может изолироваться в определенном органе-«ми-
шени», который приводит к дистрофии и склерозу 
органа [1, 2, 5]. Также в настоящее время выделяют 
«явный» ДВС-синдром или геморрагическую форму 
и «неявный» ДВС-синдром или тромботическую 
форму [9].

ДВС-синдром при некоторых акушерских и перина-
тальных состояниях / DIC in some obstetric and perinatal 
conditions 

Состояния, сопровождающиеся развитием 
ДВС-синдрома в акушерстве и перинатологии, пред-
ставлены в таблице 1 [2].

Рассмотрим особенности ДВС-синдрома при неко-
торых патологиях, основываясь на данных литера-
туры. 

Преждевременная отслойка нормально располо-
женной плаценты (ПОНРП) – это преждевременное 
отделение нормально расположенной плаценты 
от стенки матки. ПОНРП считается своеобразной 
моделью ДВС. По данным литературы, частота 
отслойки плаценты варьирует, но в среднем состав-
ляет приблизительно 0,5 % или 1 случай на 200 родов 
[12]. Обширная отслойка плаценты вызывает острый 
и часто тяжелый ДВС-синдром. В основе развития ДВС 
при отслойке плаценты лежит то, что большое количе-
ство децидуальных клеток и тканевого фактора 
плацентарного происхождения быстро поступают 
в материнский кровоток и повсеместно активируют 
систему свертывания с последующим истощением 
прокоагулянтов [13]. Интенсивность свертывания 
и исчерпание запасов фибриногена плазмы крови 
связаны с некоторыми факторами. Первый из этих 
факторов – это количество вовлеченной в процесс 
плацентарной ткани, и таким образом полная отслойка 
плаценты обычно вызывает более интенсивный ДВС, 
чем частичная отслойка плаценты. В частности, ⅓ 
пациенток с отслойкой плаценты достаточной степени 
тяжести, чтобы привести к смерти плода, будут иметь 
уровень фибриногена, не превышающий 150 мг/дл 
[14]. Во-вторых, у женщин с бессимптомной – частич-
ной/полной отслойкой плаценты более вероятно 
развитие ДВС-синдрома, поскольку внутриматочное 
давление у них выше, чем у пациенток с наружным 
вагинальным кровотечением. Третьим важным факто-
ром является базовый уровень фибриногена: содер-
жание фибриногена в плазме существенно повыша-
ется на поздних сроках беременности и колеблется 
примерно от 400 до 650 мг/дл. Таким образом, у паци-
ентки с содержанием фибриногена 600 мг/дл может 
наблюдаться уровень 300 мг/дл после отслойки 
плаценты, что свидетельствует о значительном 
внутрисосудистом истощении пула фибриногена, 
но в тоже время концентрации фибриногена доста-
точно для поддержания гемостаза. Наконец, длитель-

ность уже начавшегося ДВС-синдрома, вызванного 
отслойкой плаценты, имеет самолимитирующий 
характер [13]. При этом пациентки получают адекват-
ные условия внутривенного введения, а также приме-
няются адекватные лабораторные тесты для оценки 
степени коагулопатии. При наличии сопутствующей 
тяжелой преэклампсии для профилактики приступов 
назначают сульфат магния. Решение о родах прини-
мается с учетом срока беременности и жив ли плод 
или нет. При гибели плода, а особенно при гипофи-
бриногенемии, более предпочтительны вагинальные 
роды. У женщин, родивших вагинально, коррекция 
коагулопатии не требуется, если нет тяжелых разры-
вов [14]. Если необходимо кесарево сечение, то прово-
дится переливание, чтобы устранить любую коагуло-
патию, которая выявлена тестами.

Анaфилaктоидный синдром беременности – редкое 
и обычно кaтaстрофическое патологическое состоя-
ние в акушерской практике, возникающее при попада-
нии околоплодных вод в мaтеринский кровоток 
и характеризующееся кардиореспираторным кол- 
лапсом и тяжелым острым ДВС-синдромом [15]. 
К предрасполагающим факторам относят быстрые 
роды, наличие мекония в околоплодных водах, 
эклампсию, пожилой возраст матери, кесарево сече-
ние, отслойку или предлежание плаценты, гидрам-
нион. Этиопатогенез анафилактоидного синдрома 
беременности до сих пор неясен. Преобладающая 
теория заключается в том, что тканевой фактор 
и сквамозные клетки в меконии индуцируют синдром 
системного воспалительного ответа и ДВС-синдром 
[16]. При анафилактоидном синдроме беременности 
ДВС-синдром носит молниеносный характер, а обна-
ружение его первой фазы не всегда возможно ввиду 
взрывного характера активации свертывания крови 
и быстрого наступления гипoкoaгуляции, обусловлен-
ной коагулопатией и тромбоцитопенией потребления. 
Особенно важно подчеркнуть, что прогрессирование 
ДВС-синдрома до возникновения коагулопатии 
и тромбоцитопении потребления предшествует гемор-
рагическому диатезу. Это прямо указывает на то, что 
генез кровотечений и кровоточивости при анафилак-
тоидном синдроме беременности обусловлен 
ДВС-синдромом. В первой фазе ДВС-синдрома 
у больных происходит массивное внутрисосудистое 
тромбообразование, во второй и третьей фазе – 
кровоточивость или явное кровотечение при наличии 
агрегатов тромбоцитов и микросвертков фибрина 
в обширных участках микроциркуляции [15].

Острый жировой гепатоз беременных – редкое 
и катастрофическое повреждение печени во время 
беременности, этиопатогенез которого до конца 
не понятен. Как правило, острый жировой гепатоз 
беременных развивается на поздних сроках беремен-
ности и характеризуется различной степенью печеноч-
ной недостаточности, острым повреждением почек 
и умеренной или тяжелой коагулопатией потребления 

Синдром диссеминированного внутрисосудистого свертывания в перинатальной медицине
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[9, 17]. В течение многих лет сопутствующая коагуло-
патия объяснялась исключительно печеночной недо-
статочностью и снижением продукции прокоагулян-
тов. С тех пор, однако, было убедительно показано, 
что развивается также сильный ДВС и быстрый гемо-
лиз [17, 18]. Специфические факторы, из-за которых 
развивается коагулопатия, неизвестны, но могут быть 
связаны с ацидозом матери из-за печеночной недо-
статочности или повреждения эндотелия. Следует 
обратить внимание на то, что у половины женщин 
с острым жировым гепатозом уровень фибриногена 
в плазме крови не превышал 150 мг/дл. Острый жиро-
вой гепатоз является одной из самых серьезных 
причин развития коагулопатии в акушерстве. Связан-
ная с этим материнская смертность от печеночной 
недостаточности даже при современном уходе 
приближается к 10–15 % [19].

Сeпсис и септический шок – угpoжaющая жизни 
органная дисфункция из-за неадекватного ответа 
организма на инфекцию. Сепсис вызывается систем-
ным воспалительным ответом на бактерии, вирусы 
или их продукты жизнедеятельности, такие как эндо- 
и экзотоксины. Септический шок протекает по типу 
экспериментального феномена Санарелли–Шварц-
мана. Активированные CD4 T-клетки и лейкоциты 
продуцируют провоспалительные соединения, вклю-
чающие фактор некроза опухоли-альфа (ФНО-α), 
несколько интерлейкинов, цитокины, протеазы, окси-
данты и брадикинин, которые приводят к «цитокино-
вому шторму» [20]. Затем включаются разные формы 
клеточного ответа, которые включают стимуляцию 
секреции про- и противовоспалительных соединений, 
а также стимулируют активацию прокоагулянтов, 
активацию генов, регуляцию рецепторов и иммуносу-
прессию [21]. Эндотоксин стимулирует секрецию 
тканевого фактора эндотелиальными клетками 
и таким образом приводит к продукции прокоагулян-
тов, в то же время уменьшая антитромботическое 
действие активированного протеина С. W. C. Mabie 
с соавт. сообщили о 28 % летальности у 18 беремен-
ных с сепсисом и септическим шоком [22]. По данным 
зарубежной и отечественной литературы, наиболее 
частой причиной сепсиса у беременных выступает 
уросепсис на фоне пиелонефрита, вызванного 
Escherichia coli и некоторыми видами Klebsiella [2, 23, 
24]. Также существуют мощные бактериальные экзо-
токсины, которые могут вызвать тяжелейший сепсис – 
синдром токсического шока, вызванный Clostridium 
perfringens, и стрептококковый токсический шокопо-
добный экзотоксин, вызванный штаммами стрепто-
кокка, продуцирующими экзотоксин А. Вышеназван-
ные экзотоксины вызывают быстрый и обширный 
некроз тканей, особенно матки, после родов или 
аборта, а также могут вызвать тяжелый кардиоваску-
лярный коллапс. Патофизиологическим ответом 
на этот каскад реакций является селективная вазоди-
латация с нарушением тока крови. Агрегация лейкоци-

тов и тромбоцитов приводит к закупорке капилляров. 
На самом деле, увеличение повреждения эндотелия 
ведет к повышению проницаемости капилляров 
и накоплению интерстициальной жидкости. В зависи-
мости от степени повреждения и воспаления суще-
ствует патофизиологический или клинический конти-
нуум. Сепсис имеет множество клинических проявле-
ний, которые зависят, во-первых, от конкретного 
микроорганизма и, во-вторых, от его специфических 
эндо- и экзотоксинов [23]. При тяжелом сепсисе пора-
жение легочного капиллярного эндотелия и альвео-
лярного эпителия приводит к наполнению альвеол 
жидкостью и отеку легких – острый респираторный 
дистресс-синдром (ОРДС). В то же время факторы 
развития ДВС могут быть выявлены с помощью лабо-
раторных тестов. В целом, при сепсисе коррекция всех 
аспектов ДВС-синдрома не требуется, если у пациента 
нет кровотечения [25].

Когда-то было широко распространено мнение, что 
ДВС-синдром является базовой характеристикой 
преэклампсии [26]. Это убеждение подпитывалось 
результатами выявления тромбоцитопении и микро-
ангиопатического гемолиза, а также массивным отло-
жением фибриновых депозитов, которые обнаружи-
вали при вскрытии женщин с тяжелой преэклампсией 
и эклампсией. Было известно, что у женщин, умерших 
от эклампсии, обнаруживали гепатоцеллюлярный 
некроз на разных стадиях. Вскоре после этого обнару-
жили, что уровни сывороточных аминотрансфераз 
(аспартатаминотрансферазы и аланинаминотрансфе-
разы) были непосредственно связаны с наличием 
гепатоцеллюлярного некроза. HELLP-синдром (внут-
рисосудистый гемолиз, повышение уровня печеноч-
ных ферментов, тромбоцитопения) впервые был 
описан в 1954 г. Клинические проявления HELLP-син-
дрома у беременных не различаются с преэклампсией, 
следовательно, данный синдром рассматривают как 
тяжелый вариант преэклампсии. По данным литера-
туры, развитие преэклампсии, эклампсии и HELLP-син-
дрома не связано с наличием клинически значимого 
ДВС-синдрома [18, 27]. Из этого следует, что лечение 
не требуется при легкой степени ДВС-синдрома, 
связанного с наличием преэклампсии, эклампсии или 
HELLP-синдрома. Единственным исключением явля-
ются пациентки, которым требуется переливание 
тромбоцитов из-за кровотечений во время кесарева 
сечения, вызванных тромбоцитопенией и тромбоцито-
патией. К прочим исключениям можно отнести 
женщин, у которых есть сопутствующая отслойка 
плаценты, острый жировой гепатоз или коагулопатия 
разведения от крупного кровоизлияния.

ДВС-синдром, связанный с длительной задержкой 
умершего плода в матке, на сегодняшний день явля-
ется казуистикой, так как гибель плода легко опреде-
лить с помощью ультрасонографии, а также суще-
ствуют высокоэффективные методы прерывания 
беременности. Считается, что патогенез развития ДВС 
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связан с медленным высвобождением тканевого 
фактора и тромбопластина из умершего плода 
и плаценты [28]. Также синдром встречается у пациен-
ток с выкидышем спустя несколько недель беремен-
ности. А если плод рождается при наличии клиниче-
ской коагулопатии, в случае, когда требуется кесарево 
сечение или есть значительные разрывы, может быть 
необходимо лечение коагулопатии.

Массивные акушерские кровотечения являются 
одними из самых серьезных и часто встречающихся 
патологических состояний, приводящих к развитию 
коагулопатии потребления. Кровотечения являются 
одними из основных причин материнской смертности 
[29]. К двум из наиболее распространённых причин 
акушерских кровотечений относят атонию матки 
и разрыв половых путей как при естественных родах, 
так и вызванных кесаревым сечением. ДВС может 
возникнуть на ранней стадии с массивных акушерских 
кровотечений в отсутствие других основных причин – 
«чистое» акушерское кровотечение является причи-
ной ДВС в 25–35 % обсервационных наблюдений. 
В одном израильском исследовании у ⅓ из 87 пациен-
ток с ДВС причиной коагулопатии стали атония матки 
и разрыв половых путей [30]. У этих пациенток крово-
потеря является непрерывным процессом, а наруше-
ние свертывания крови усугубляется, поскольку 
вначале проводится переливание эритроцитарной 
массы и кристаллоидов, в которых отсутствуют 
факторы свертывания. 

ДВС-синдром является относительно частой 
проблемой, особенно у нездоровых новорожденных. 
Дети в неонатальном периоде более восприимчивы. 
ДВС всегда возникает вторично, с этим осложнением 
связан ряд перинатальных и неонатальных патологий: 
асфиксия, ацидоз, респираторный дистресс-синдром 
новорожденных, инфекционные заболевания, некро-

тический энтероколит, аспирация меконием, череп-
но-мозговая травма, гипотермия, гемангиома, гомози-
готный дефицит протеинов С и S, тромбозы, злокаче-
ственные новообразования. Как и у детей более стар-
шего возраста и взрослых, развитие ДВС коррелирует 
с повышенной смертностью. Хотя ДВС-синдром 
рассматривают как патологию гемостаза, фактически 
ДВС – это комплексный системный процесс, включаю-
щий активацию и дисрегуляцию как системы сверты-
вания, так и воспалительных процессов. Клинически 
ДВС-синдром может проявляться в виде кровотечений 
и тромбозов, а микрососудистый тромбоз вносит 
вклад в развитие полиорганной недостаточности. 
Нарушение регуляции системы свертывания приводит 
к массивному неконтролируемому образованию тром-
бина с отложением фибрина и истощению факторов 
коагуляции и тромбоцитов. ДВС, особенно на ранних 
этапах, трудно диагностировать, и клинические 
признаки могут быть важной исходной точкой. 
Синдром гораздо чаще наблюдается у больных ново-
рожденных, у которых имеется явный сепсис или 
другие осложнения, например, некротический энтеро-
колит [31].

Не стоит забывать, что микроангиопатические 
заболевания, такие как типичный и атипичный гемо-
литико-уремический синдром, синдром Мошковица, 
встречающиеся у беременных, также могут привести 
к возникновению ДВС-синдрома из-за поражения 
эндотелия и активации тромбоцитов [9]. И также 
наоборот, ДВС-синдром может привести к тромботи-
ческой микроангиопатии, так как тромбин и плазмин, 
которые циркулируют в крови при ДВС-синдроме, 
могут, в свою очередь, инактивировать металлопроте-
иназу ADAMTS-13, что приводит к усиленной адгезии 
и агрегации тромбоцитов, индуцируя тромбообразова-
ние [12].

Таблица 2. Лабораторная характеристика ДВС-синдрома.

Table 2. Laboratory signs of DIC-syndrome.

Лабораторный показатель
Laboratory parameter

Результат
Result

Количество тромбоцитов Уменьшение (потребление)
Активированное частичное тромбопластиновое время Удлинение 
Протромбиновое время Удлинение 
Тромбиновое время Удлинение (из-за гипофибриногенемии)
Фибриноген Уменьшение (потребление)
Уровень факторов свертывания Уменьшение (потребление)
Продукты деградации фибрина Повышение 
Д-димер Повышение 
Антитромбин III Уменьшение (потребление)
Протеин С Уменьшение (потребление)
Протеин S Уменьшение (потребление)
Тромбомодулин Разрушение нейтрофильной эластазой,  

действие провоспалительных цитокинов
Тканевой активатор плазминогена Повышение (ранний ДВС), уменьшение (поздний ДВС)
Ингибитор активатора плазминогена-1 Снижение (ранний ДВС), повышение (поздний ДВС)
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Таблица 3. Шкала ДВС-синдрома в акушерстве.

Table 3. Obstetrical DIC score.

Критерии
Criteria

Оценка в баллах
Scores 

1. Основные заболевания
1.1. Отслойка плаценты

Напряжение матки, гибель плода 5
Напряжение матки, живой плод 4
Подтверждение диагноза отслойки плаценты по данным УЗИ и кардиотокографии 4

1.2. Анафилактоидный синдром беременности
Острое легочное сердце 4
Искусственная вентиляция легких 3
Вспомогательная вентиляция 2
Только ингаляция кислорода 1

1.3. Связанное с ДВС-синдромом послеродовое кровотечение
Кровь из матки вытекает с низкой свертываемостью 4
Кровотечение > 2000 мл (в течение 24 ч) 3
Кровотечение 1000–2000 мл (в течение 24 ч) 1

1.4. Эклампсия
Приступ эклампсии 4

1.5. Тяжелая инфекция
Лихорадка, которая сопровождается шоком, бактериемией и наличием в крови эндотоксинов 4
Продолжительная лихорадка или перемежающаяся лихорадка 1

1.6. Другие заболевания 1
2. Клинические симптомы

2.1. Острое почечное повреждение
Анурия (< 5 мл/ч) 4
Олигурия (5–20 мл/ч) 3

2.2. Острое нарушение дыхания (исключая эмболию околоплодными водами)
Искусственная или вспомогательная вентиляция легких 4
Только ингаляция кислорода 1

2.3. Органная недостаточность
Сердце (хрипы или пенистая мокрота и т. д.) 4
Печень (желтуха и т. д.) 4
Мозг (нарушения сознания, судороги и т. д.) 4
Пищеварительный тракт (некротический энтерит и т. д.) 4
Другая тяжелая органная недостаточность 4

2.4. Геморрагический диатез
Макрогематурия и мелена, пурпура и т. д. 4

2.5. Симптомы шока
Частота пульса > 100 в минуту 1
Систолическое артериальное давление < 90 мм рт. ст. или снижение на 40 % и более 1
Холодный пот 1
Бледность 1

3. Результаты лабораторного исследования
Продукты деградации фибрина/фибриногена > 10 пг/мл 1
Количество тромбоцитов < 100×109/л 1
Фибриноген < 1,5 г/л 1
Протромбиновое время > 15 с (или > 50 % от нормы) 1
Реакция оседания эритроцитов < 4 мм/15 мин или < 15 мм/ч 1
Время кровотечения > 5 мин 1

4. Другие компоненты гемостаза
Антитромбин < 18 мг/дл или снижение до 60 %; плазминоген, прекалликреин, другие факторы – снижение на 50 % 1

Диагноз
8–12 баллов Подозреваемый 

ДВС
Равно 13 баллов и более Определенный 

ДВС

Мингалимов М.А., Григорьева К.Н., Третьякова М.В., Элалами И., Султангаджиева Х.Г., Бицадзе В.О.,  
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Диагностика ДВС-синдрома / Diagnosis of DIC
При проведении лaбoратoрной диагностики следует 

помнить, что для диагностики ДВС-синдрома не суще-
ствует ни одного рутинного специфичного лаборатор-
ного теста. В клинической практике диагностика осно-
вана на комбинации следующих показателей: количе-
ство тромбоцитов, активированное частичное тромбо-
пластиновое время (АЧТВ), протромбиновое время 
(ПТВ), маркеры, связанные с продукцией фибрина 
и фибриногена [32]. Тромбоцитопения считается 
наиболее распространенным лабораторно-диагности-
ческим маркером ДВС-синдрома. Однако гeстaцион-
ная тромбоцитопения и акушерские синдромы, такие 
как преэклампсия и HELLP-синдром, могут быть 
связаны с низким количеством тромбоцитов даже при 
отсутствии ДВС-синдрома [33]. ДВС-синдром стоит 
подозревать при удлинении ПТВ и АЧТВ. Следует 
помнить, что у беременных нормальные рeфеpенсные 
значения для этих тестов значительно меньше, чем 
у небеременных. Важное соображение, которое 
следует учитывать при постановке диагноза «коагуло-
патия потребления» в акушерстве: связано ли это 
событие с непосредственным расходом прокоагулян-
тов в кровеносном русле, или с их потерей при крово-
течении, или с комбинацией обоих факторов. Некото-
рые авторы считают, что преобладающее значение 
в лабораторной диагностике ДВС-синдрома имеет 
не выявление гипо- или гипеpкоагуляционного сдви-
гoв и снижение фибриногена в крови, а обнаружение 
тромбоцитопении, высокого уровня маркеров тромби-
немии (растворимого фибрина и Д-димера) и, что 
крайне важно, определение потребления естествен-
ных антикоагулянтов, степень снижения которых 
наряду с тромбоцитопенией и выраженностью клини-
ческих проявлений отражает тяжесть ДВС-синдрома 
[34]. Помимо стандартизированных лабораторных 
тестов, для диагнoстики ДВС-синдpoма рекомендуется 
применять тpoмбоэластометрию, которая обеспечи-
вает постоянный мониторинг состояния системы 
гeмoстазa во время кровопотери [9].

В таблице 2 представлены наиболее специфичные 
для ДВС-синдpoма лабopатopные изменения [9, 33].

Также в клинической практике широко использу-
ется балльная система диагностики ДВС-синдрома 
в акушерстве (шкала Japanese Society of Obstetrics and 
Gynecology, 2014), представленная в таблице 3.

Стратегия терапии ДВС-синдрома /  
DIC therapeutic strategy

На сегодняшний день существует 2 важных прин-
ципа, которые необходимо учитывать при лечении 
ДВС-синдрома у беременных. Первый принцип заклю-
чается в выявлении и лечении основного расстрой-
ства, которое является ключевым фактором для 
достижения результата. Второй принцип заключается 
в том, что в большинстве случаев тяжелый ДВС-син-
дром, связанный с беременностью, сопровождается 

массивными акушерскими кровотечениями. Как уже 
обсуждалось, генерализованная коагулопатия, как 
правило, проявляется кровотечением или гиперкоагу-
ляцией: первое относится к области хирурга, а второе – 
к терапевту. Акушер-гинеколог обязан разбираться 
и в том, и в другом [35]. Таким образом, любой алго-
ритм лечения акушерского ДВС-синдрома должен 
учитывать одновременное и быстрое восполнение 
кровопотери в дополнение к лечению сопутствующего 
ДВС-синдрома и его причины возникновения. Важно 
отметить, что некоторые из вышеупомянутых причин 
ДВС-синдрома имеют специфическое лечение. 
В других случаях (например, преэклампсия, 
HELLP-синдром, отслойка плаценты, острый жировой 
гепатоз беременных) лечение заключается в экстрен-
ном родоразрешении. 

Терапию препаратами крови следует назначать 
на основании клинической картины в сочетании с лабо-
раторными данными. Однако большинство рекоменда-
ций с точки зрения ведения основаны на опыте клиници-
стов и предметных исследованиях. Как правило, тромбо-
циты переливают пациентам с количеством тромбоцитов 
менее 50×109/л, у которых возникает активное кровоте-
чение. Переливание факторов свертывания или плазмы 
не является обоснованным, если отсутствует сопутству-
ющее кровотечение. Однако при наличии активного 
кровотечения и при удлинении АЧТВ и ПТВ следует пере-
ливать свежезамороженную плазму (СЗП). На основании 
клинической картины и лабораторных результатов опре-
деляется необходимость в дополнительных дозах. Если 
переливание СЗП невозможно в силу больших объемов 
жидкости, то следует попробовать концентрат протром-
бинового комплекса. Концентраты могут лишь частично 
компенсировать нарушения, поскольку они содержат 
витамин К-зависимые факторы свертывания крови, 
тогда как дефицит при ДВС-синдроме носит гораздо 
более масштабный характер. Следует также иметь в виду, 
что следует использовать именно неактивированный 
концентрат, а не активированный, поскольку он может 
потенцировать ДВС [36]. Специфические нарушения 
в системе свертывания крови, такие как изолированный 
низкий уровень фибриногена, также требуют коррекции. 
Считается, что для поддержания гемостаза достаточно 
уровня фибриногена 1 г/л, но в случае пациентов с ДВС 
целесообразно устанавливать более высокий порог 
уровня фибриногена для переливания, поскольку 
фибриноген быстро истощается. Как правило, фибрино-
ген переливают в виде криопреципитата, но из-за 
возможной вирусной контаминации все чаще использу-
ются пастеризованные концентраты фибриногена. Его 
эффективность и безопасность была доказана как при 
врожденных, так и при приобретенных дефицитах 
фибриногена [37]. Недавний анализ 30 взрослых паци-
ентов, которые получали концентрат фибриногена при 
приобретенной гипофибриногенемии, показал, что 
у 46 % кровотечение прекратилось без хирургического 
вмешательства или рентгенологического исследования. 
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Побочных эффектов, включая тромбоэмболические 
события, не было, а стоимость концентрата была сопо-
ставима с использованием криопреципитата [38].

Гепарин, в свою очередь, был использован в лече-
нии ДВС-синдрома при антенатальной гибели плода. 
При этом следует отдавать предпочтение препаратам 
низкомолекулярного гепарина, а не препаратам 
нефракционированного гепарина (НФГ). Также есть 
данные о том, что применение гепарина улучшает 
лабораторные показатели [39]. Что касается концен-
тратов антикоагулянтных факторов, то антитромбин 
использовался в качестве монотерапии в одном сооб-
щении о пациентке с акушерским ДВС-синдромом 
и уровнем антитромбина менее 70 %. В рандомизиро-
ванном контролируемом исследовании пациенткам 
с тяжелой преэклампсией назначали концентраты 
антитромбина или плацебо наряду с непрерывной 
инфузией НФГ [40]. Значительное улучшение наблю-
дали в группе, получавшей антитромбин, с точки 
зрения биофизического профиля баллов и параме-
тров свертывания крови, а также отсутствовали неже-
лательные явления. Для подтверждения этих резуль-
татов необходимы дальше испытания. Показано, что 
активированный протеин С (АПС), который является 
физиологическим инактиватором факторов Va и VIIIa, 
эффективен у пациенток с ДВС-синдромом, вызван-
ным сепсисом. В крупном многоцентровом исследова-
нии рекомбинантный человеческий АПС в дозе 
24 мкг/кг/ч вводили внутривенно в течение 96 ч. 
По сравнению с плацебо с помощью этого лечения 
было достигнуто снижение относительного риска 
(19,4 %) и снижение абсолютного риска (6,1 %). 
Однако частота серьезных кровотечений была выше 
при лечении АПС [41]. Т. Kobayashi с соавт. использо-

вали АПС из плазмы (5000–10000 ЕД в течение 2 дней) 
в лечении 16 пациенток с умеренной и тяжелой 
отслойкой плаценты и добились значительного улуч-
шения уровня фибриногена, продуктов деградации 
фибрина, ПТВ [42]. Однако требуются дальнейшие 
крупные исследования, прежде чем давать конкрет-
ные рекомендации по применению АПС в определен-
ных подгруппах акушерского ДВС.

Рекомбинантный фактор VIIa был также использо-
ван, чтобы не допустить тяжелые акушерские кровоте-
чения при неэффективности хирургического и консер-
вативного гемостаза. Основная проблема, связанная 
с его использованием, заключалась в относительно 
высокой частоте тромбозов как артериальных, так 
и, в меньшей степени, венозных тромбозов [9]. 

Заключение / Conclusion
Таким образом, приведенные литературные данные 

показывают, что многие вопросы диагностики и лече-
ния ДВС-синдрома остаются обсуждаемыми, что 
подтверждает актуальность и значимость данной 
патологии в перинатальной медицине.

Интенсивное лечение ДВС-синдpомa должно быть 
индивидуaльным, дифференцированным и сопрово-
ждаться постоянным мониторингом системы гe мo-
стаза, что позволяет оценить эффективность и свое-
временно скорректировать лечение в случае необхо-
димости.

Для снижения перинатальной смертности ключевым 
остается необходимость мультидисциплинарного 
подхода к ведению таких беременных и новорожден-
ных со стороны врачей – акушеров-гинекологов, гема-
тологов, анестезиологов, неонатологов и трансфузио-
логов.
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