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Реферат. Диссеминированное внутрисосудистое свертывание (ДВС) является клинико-патологическим рас-
стройством, которое характеризуется системной активацией механизмов, регулирующих свертываемость, при-
водящим к образованию сгустков фибрина, а затем к органной недостаточности с одновременным уменьшением 
количества тромбоцитов и факторов свертывания крови, а это, в свою очередь, может привести к кровотечению. 
ДВС-синдром никогда не возникает отдельно сам по себе, пациент всегда имеет какое-либо основное заболева-
ние, которое и приводит к формированию ДВС-синдрома. В статье представлен пример диагностики и лечения 
пациента, поступившего в крайне тяжелом состоянии в неотложную кардиологическую клинику с инфарктом 
миокарда и кардиогенным шоком. Экстренные лечебные мероприятия, коронарография, стентирование ство-
ла левой коронарной артерии на фоне рецидивирующей фибрилляции желудочков позволили предотвратить 
гибель пациента в первые сутки. Однако ишемическое повреждение органов и тканей привело к полиорганной 
недостаточности и ДВС-синдрому, которые оказались фатальными для больного. В статье проанализирована 
динамика лабораторных показателей крови в сравнении с литературными данными.
Ключевые слова: ДВС-синдром, шок, инфаркт миокарда, полиорганная недостаточность.
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Abstract. Disseminated intravascular coagulation (DIC) is a clinicopathologic disorder, characterized by activation the 
systemic mechanisms regulating coagulation which leads to the formation of fibrin clots, and then to organ dysfunction 
with simultaneously reducing the number of platelets and coagulation factors, and this, in turn, may lead to bleeding. 
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Диссеминированное внутрисосудистое сверты-
вание (ДВС) является клинико-патологическим 

расстройством, которое определено Международным 
обществом по изучению тромбозов и гемостаза (ISTH) 
как «приобретенный синдром, характеризующийся 
внутрисосудистой активацией коагуляции, вытекаю-
щее из различных причин и с потерей определенной 
локализации». Он характеризуется системной акти-
вацией механизмов, регулирующих свертываемость, 
что может привести к образованию сгустков фибрина, 
а затем к органной недостаточности с одновременным 
уменьшением количества тромбоцитов и факторов 
свертывания крови, а это, в свою очередь, может при-
вести к кровотечению [7].

ДВС-синдром никогда не возникает отдельно сам 
по себе, пациент всегда имеет какое-либо основное 
заболевание, которое может привести к развитию 
ДВС-синдрома. ДВС-синдром может возникнуть у 
больных с широким спектром расстройств, включая 
сепсис, злокачественные опухоли, травмы, болезни 
печени и сосудистые аномалии. Он возникает также 
при осложнениях беременности: отслойке плаценты 
или эмболии околоплодными водами, может возникать 
как осложнение после отравления, укуса ядовитого 
животного и как реакция на переливание крови. Все 
эти условия определяют способность индуцировать 
системную активацию коагуляции либо путем актива-
ции цитокинов в рамках системного воспалительного 
ответа, либо вызывая высвобождение или воздействие 
прокоагулянтных веществ [7].

Нет ни одного лабораторного теста, который может 
установить или исключить диагноз ДВС-синдрома. 
Первостепенное значение имеет оценка всей клиниче-
ской картины с учетом состояния пациента, диагноза и 
всех доступных результатов лабораторных исследова-
ний. Кроме того, ДВС-синдром является чрезвычайно 
быстро развивающимся состоянием, и лабораторные 
данные не всегда отражают истинное положение ве-
щей. К тому же основное заболевание может оказывать 
влияние на результаты лабораторных исследований. 
Тем не менее повторное проведение анализов у па-
циентов с подозрением на ДВС-синдром может быть 
использовано в большинстве случаев для диагностики 
заболевания [3, 8,16].

Снижение количества тромбоцитов или явная тен-
денция на последующие изменения является точным 
(хотя и не специфическим) признаком ДВС-синдрома. 
Тромбоцитопения встречается в 98% случаев при 
ДВС-синдроме, а с количеством тромбоцитов менее 
50×109/л — приблизительно в 50% [15]. Низкое содер-
жание тромбоцитов связано с их массивной тромбино-
зависимой агрегацией [1].

В дополнение к усиленному образованию тромбина 
фибринолитическая активность также увеличивается 
при ДВС-синдроме. Однако анализы продуктов распада 
фибрина не отличают продукты распада поперечно 

сшитого полимера фибрина и деградации фибрино-
гена, что ограничивает их специфичность [4]. Были 
разработаны новые анализы, направленные на обна-
ружение неоантигенов на продуктах распада поперечно 
сшитого полимера фибрина. В ходе таких исследований 
обнаружен эпитоп, связанный с плазмином распавше-
гося поперечно сшитого фибрина, проявляющегося в 
виде фрагмента D-димера [14]. Тем не менее важно 
помнить, что множество состояний, отличных от ДВС-
синдрома, такие как травмы, хирургические вмешатель-
ства или венозный тромбоз, связаны с повышенным 
количеством продуктов распада фибрина, в том числе 
D-димера. Кроме того, поскольку продукты распада 
фибрина метаболизируются в печени и выделяются 
почками, состояние печени и почек может повлиять на 
результат анализов [11].

Протромбиновое время (ПТВ) или активированное 
частичное тромбопластиновое время (АЧТВ) удлиняет-
ся в 50—60% случаев ДВС-синдрома в определенный 
момент в ходе болезни [3]. Это в основном связано с 
истощением факторов свертывания и нарушенным их 
синтезом в связи с нарушением функции печени, де-
фицита витамина K или потерей белков свертывания 
[3]. Почти у половины пациентов, которые имеют ДВС-
синдром, ПТВ и АЧТВ в норме или даже уменьшается. 
Причинами нормального или более короткого времени 
является наличие циркулирующих активированных 
факторов свертывания, таких как тромбин или Ха, 
которые могут ускорить образование тромбина [2]. 
Таким образом, нормальные значения ПТВ или АЧТВ 
не исключают активацию системы гемостаза [12], 
в таких случаях требуется повторный лабораторный 
контроль.

Что касается фибриногена, то он является реаген-
том острой фазы и, несмотря на постоянное истоще-
ние, его титр в плазме может оставаться в пределах 
нормального диапазона в течение длительного периода 
времени. В исследовании группы больных низкий 
уровень фибриногена был только в 28% случаев, а 
гипофибриногенемия была обнаружена только в очень 
тяжелых случаях ДВС-синдрома [8].

В настоящее время по-новому происходит оценка 
такого метода, как тромбоэластография. Однако в 
настоящий момент его диагностическая чувствитель-
ность и специфичность для ДВС-синдрома до конца 
не выяснена [5].

Лечение ДВС-синдрома затрудняется сложностью 
диагностики, скоротечностью фазовых изменений, а 
также особенностями конкретной клинической ситуации. 
Низкий уровень тромбоцитов и факторов свертывания 
крови может повысить риск кровотечений. Однако пере-
ливание компонентов крови должно быть проведено 
только на основании результатов лабораторных ис-
следований, переливание также показано пациентам 
с сильным кровотечением. Пороговое значение для 
переливания тромбоцитов зависит от клинического 

DIC never occurs in isolation, patient always has some main disease, which leads to the formation of DIC. The article 
presents an example of diagnosis and treatment of patient admitted in critical condition to the emergency cardiac clinic 
with a myocardial infarction and cardiogenic shock. Emergency medical measures, coronary angiography, stenting left 
main coronary artery on the background of recurrent ventricular fibrillation averted the death of the patient on the first 
day. However, ischemic damage to organs and tissues resulted to multiple organ failure and disseminated intravascular 
coagulation, which was fatal to the patient. The article analyzes the dynamics of laboratory parameters of blood in 
comparison with literature data.
Key words: disseminated intravascular coagulation, DIC-syndrome, shock, myocardial infarction, multiple organ 
failure.
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состояния пациента. В общем переливание тромбоцитов 
проводят пациентам с кровотечением и количеством 
тромбоцитов менее 50×109/л. У пациентов без крово-
течения показанием для переливания тромбоцитарной 
массы служит гораздо более низкий порог тромбоци- 
тов — 10—20×109/л, однако у пациентов с высоким рис- 
ком кровотечения и с учетом других клинических и лабо-
раторных особенностей переливание можно проводить 
и при более высоком количестве тромбоцитов [9].

С целью исправления дефекта свертывания ис-
пользуются большие объемы плазмы. Предлагается 
начальная доза 15 мл/кг свежезамороженной плазмы 
(СЗП), хотя существует мнение, что доза в 30  мл/кг 
вызывает более полную коррекцию факторов свер-
тывания [7].

Основываясь на том, что ДВС-синдром характе-
ризуется обширной активацией коагуляции, лечение 
антикоагулянтами должно быть обоснованным. Экс-
периментальные исследования показали, что гепарин 
способен по крайней мере частично ингибировать 
активацию коагуляции при ДВС-синдроме [13]. Однако 
нет клинических исследований, которые показали бы, 
что применение гепарина улучшает клиническое со-
стояние у пациентов с данным синдромом. Небольшие 
неконтролируемые исследования показали, что низко-
молекулярный гепарин способен улучшить состояние 
пациента с ДВС-синдромом [6].

Антифибринолитические агенты эффективны при 
кровотечениях, но использование этих агентов у паци-
ентов с кровотечением, вызванным ДВС-синдромом, 
как правило, не рекомендуется [10]. Так как отложе-
ние фибрина является важной особенностью ДВС-
синдрома, угнетение фибринолитической системы 
представляется нецелесообразным.

Случай из практики.
пациент Ф., 58 лет, поступил 24.06.2014 г. в кардио-

реанимацию ГАУЗ «Городская клиническая больница 
№ 7» с клиникой инфаркта миокарда, кардиогенным 
шоком, с купированным болевым синдромом. Со слов 
родственников заболел 24.06.2014  г. около 6 ч утра, 
когда появились давящие загрудинные боли, появи-
лась резкая слабость, возник «проливной» пот, была 
вызвана бригада скорой помощи, зафиксировано АД 
70/50  мм рт.ст., ЧСС 72 в мин. Оказанная помощь: 
аспирин 0,5 г, гепарин 5 тыс. ед. внутривенно струйно, 
зилт 300 мг, начата внутривенная инфузия раствора 
дофамина в гемодинамических дозах, после чего до-
ставлен в ГКБ № 7. В анамнезе ИБС, ИМ в 1986 г., ГБ 
3-й стадии, инвалид 2-й группы. На ЭКГ был зафикси-
рован синусовый ритм с ЧСС 72 в мин, двухпучковая 
блокада: ПБПНПГ, БПВВЛНГ, подъем сегмента ST до 
4 мм в грудных отведениях с 1-го по 3-е, депрессия 
сегмента ST в V5 и V6.

Объективно при поступлении состояние тяжелое. 
Сознание сохранено. Рост 180 см, вес 130 кг. Положе-
ние пассивное, кожные покровы, видимые слизистые 
бледные и суховатые. Грудная клетка симметричная, 
без деформаций, при пальпации безболезненная, пер-
куторный звук ясный, легочный, дыхание везикулярное. 
Тоны сердца приглушенные ритмичные, ЧСС 72 в мин, 
АД 100/60 на фоне введения дофамина. Живот мягкий, 
не увеличен, безболезненный. Печень не увеличена. 
Симптом Пастернацкого отрицательный с обеих сторон. 
Отеков нет. Физиологические отправления в норме.

Данные ренгенографии органов грудной клетки: 
легкие без очаговых и инфильтративных изменений, 

корни малоструктурны, сердце, аорта имеют возраст-
ные изменения.

ОАК при поступлении от 24.06.2014 г.: эритроциты 
4,89×1012/л; гемоглобин 157 г/л; цветовой показатель 
0,9; гематокрит 45,5%; лейкоциты 17,1×109/л; эози-
нофилы 0%; палочкоядерные 28%; сегментоядерные 
65%; лимфоциты 6%; моноциты 1%; тромбоциты 
196×109/л; СОЭ 10 мм/ч.

ОАМ при поступлении от 24.06.2014  г.: удельный 
вес 1005; белок в следовых количествах; лейкоциты 
4—5 в поле зрения; эритроциты 5—6 в поле зрения; 
плоский эпителий 2—3 в поле зрения; имеются бакте-
рии и слизь.

Биохимический анализ плазмы крови при поступле-
нии от 24.06.2014: аланинаминтрансфераза 64 ЕД/л; 
аспартатаминотрансфераза 56 ЕД/л; общий билирубин 
7,6 ммоль/л; креатинин 127 мкмоль/л; глюкоза 27,62 
ммоль/л, мочевина 7,74 ммоль/л.

Анализ крови на коагулограмму от 24.06.2014  г.: 
ПТИ 90,4%; фибриноген 3,2 г/л; АЧТВ 106 с; ПТВ 12,2 с; 
МНО 1,135.

Тропонин от 24.06.2014: более 103 нг/мл; миоглобин 
1456,3 нг/мл; МВ КФК более 308 нг/мл.

ЭКГ при поступлении: был зафиксирован синусовый 
ритм с ЧСС 72 в мин; двухпучковая блокада: ПБПНПГ, 
БПВВЛНГ, подъем сегмента ST до 4 мм в грудных отве-
дениях с 1-го по 3-е, депрессия сегмента ST в V5, V6.

Пациенту был выставлен диагноз: ИБС; острый 
повторный инфаркт миокарда от 24.06.2014 г.; кардио-
генный шок; двухпучковая блокада; ПИКС (1986). ГБ 3 
степени; риск 4; ХСН 2 степени; ФК 3.

Учитывая клинику заболевания, изменения на 
ЭКГ, пациент срочно был направлен на коронароан-
гиографию при поддержке вазопрессоров. Резуль-
таты коронарографии: тип кровоснабжения правый, 
ствол — окклюзия в средней трети тромботического 
характера, кальциноз дистальной трети; ПМЖВ, ДВ, 
СВ, ОВ, ВТК не контрастируются, ПКА без гемодинами-
чески значимых стенозов, стеноз устья ЗБВ до 45%. Во 
время проведения КАГ зафиксирована фибрилляция 
желудочков, проведены электроимпульсная терапия и 
реанимационные мероприятия с восстановлением ви-
тальных функций. В дальнейшем состояние и гемоди-
намика стабилизровались. Проведено стентирование 
передней межжелудочковой артерии и ствола левой 
коронарной артерии, баллонная ангиопластика огибаю-
щей артерии. Было назначено лечение: внутривенное 
введение дофамина 4% 5,0 на физрастворе 200,0 через 
дозатор в дозе 5—10 мкг/кг/мин; антикоагулянты не на-
значались ввиду введения монофрама во время КАГ; 
неотон 2 г на физрастворе 50,0 внутривенно струйно; 
неотон 2 г на 5% растворе глюкозы 200,0 внутривенно 
капельно; цефтриаксон 1 г на 20,0 физраствора 2 раза 
в день внутривенно струйно; натрия гидрокарбонат 5% 
100,0 внутривенно капельно; улькозол 40 мг на 100,0 
физраствора внутривенно капельно.

На фоне введения вазопрессоров гемодинамика 
была относительно стабилизирована на цифрах АД 
85—90/50—60 мм рт.ст. Ввиду дыхательной и сердечно-
сосудистой недостаточности пациент переведен на 
искусственную вентиляцию легких. При сохранении 
кардиогенного шока до 27.06.2014  г. вводился до-
фамин. 27.06.2014 г. по желудочному зонду получена 
«кофейная гуща». Консультирован хирургом, проведе-
но ФЭГДС: «эрозивнй эзофагит, эрозивный гастрит». 
Признаков желудочно-кишечного кровотечения из 
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верхних отделов ЖКТ нет. Проводилась бронхоскопия 
неоднократно, санация ТБД. 27.06.2014 наложена 
трахеостома.

Данные обследования. Эхокардиография от 
25.06.2014 г.: аорта уплотнена; уровень синусов Валь-
сальвы — 3,9; восходящий отдел — 3,5; нормальная 
амплитуда раскрытия — 2,2; левое предсердие — 4,0; 
КДР левого желудочка  — 5,8; КСР  — 4,7; КДО  — 
124 мл; КСО — 89 мл; ФВ — 28%, 27% в динамике от 
26.06.2014 г., 24% от 09.07.2014 г. Зоны гипо- и акине-
зии верхушки, медиальных перегородочных сегмен- 
тов ЛЖ. Гипокинезия всех остальных стенок ЛЖ, 
МЖП — 1,4, ТЗСЛЖ  —1,0. Правый желудочек — 2,7 см. 
Истончение стенок ЛЖ до 5 мм, аневризма верхушки 
ЛЖ (от 26.06.2014 г.). есть признаки легочной гипер-
тензии умеренной степени. Признаки диастолической 
дисфункции обоих желудочков. Дилатация левых камер 
сердца с выраженным снижением сократительной 
функции ЛЖ, уплотнение аорты, стенок АК. Дилатация 
восходящего отдела аорты. Утолщение МЖП до 1,4 см. 
Умеренная митральная и трехстворчатая регургитация. 
Признаки легочной гипертензии.

Осмотр невролога от 28.06.2014 г.: сознание угне-
тено до комы. Диагноз: энцефалопатия смешанного 
генеза. Хроническая ишемия головного мозга. Отек 
головного мозга.

Было выполнено РКТ головного мозга от 28.06.2014 г. 
По КТ-картине головного мозга для верификации арте-
риовенозной мальформации, тумора рекомендовано 
МРТ- и МРА-исследование.

В таблицах представлены динамика общего анали-
за крови, коагулограммы, биохимические показатели, 

кардиоферменты, показатели тромбоэластограммы 
пациента.

Общий анализ крови (табл.  1) показал прогрес-
сирующее снижение количества тромбоцитов за 
время лечения. Первоначально оно было расценено 
как реакция на введение ингибитора IIb—IIIa рецеп-
торов тромбоцитов  — монафрама. В дальнейшем, 
по-видимому, оно было обусловлено начинающимся 
ДВС-синдромом.

Уровень лейкоцитов с резко повышенных цифр 
снизился, но так и не достиг нормальных значений. 
Отмечается, что уровень гемоглобина существенно не 
снижался за время пребывания в стационаре.

Резкое ухудшение показателей коагулограммы 
(табл. 2) от 07.07.2014 г. позволило верифицировать 
ДВС-синдром. В то же время тромбоэластография 
(табл. 3) не показала каких-либо ранних изменений 
в свертывающей сиситеме, которые позволили бы 
говорить о более ранней диагностике данной пато-
логии с помощью данного метода. Более того, при 
наличии уже достаточно выраженных изменений 
коагулограммы от 07.07.2014 г. тромбоэластограмма 
пациента Ф. мало отличалась от нормы. Интересно 
отметить, что показатель АЧТВ не менялся до по-
следнего дня жизни пациента, несмотря на развитие 
ДВС-синдрома, что согласуется с литературными 
данными [2].

Биохимические анализы крови (табл.  4) показа-
ли, как происходило постепенное их улучшение до 
05.07.2014 г. Затем вновь стала нарастать печеночная 
недостаточность, гипернатриемия стала носить угрожа-
ющий характер. Сохранялась гипергликемия, которая 

Т а б л и ц а  1
Динамика общего анализа крови пациента Ф. (2014)

Показа-
тель 25.06 26.06 27.06 28.06 29.06 30.06 01.07 02.07 03.07 04.07 05.07 06.07 07.07 08.07 09.07

Лейко-
циты

25,4 22,1 20,0 17,8 17,0 14,9 13,7 13,8 12,9 11,3 11,5 14,1 14,1 12,9 12,8

Гемогло-
бин

157 148 139 142 133 126 128 131 125 123 131 125 111 121 110

Гемато-
крит

44,9 42,3 41,7 42,5 40,5 39,0 39,0 40,7 39,8 38,4 40,8 39,8 34,9 38,7 34,5

Тромбо-
циты

221 186 180 182 139 — 
91

59 33  65 24 32 41 53 47 16 11

Т а б л и ц а  2
Динамика коагулограммы крови пациента Ф.* (2014)

Показатель 24.06 28.06 30.06 01.07 02.07 03.07 04.07 07.07 08.07 09.07
Протромбиновое 
время, с

12,2 16,1 18,5 17,5 16,9 15,8 16,4 23,1 25,8 22,0

Протромбиновый 
индекс, %

90,4 55,6 45,0 48,9 51,6 57,3 59,0 39,0 34,0 41,0

МНО 1,135 1,515 1,750 1,652 1,593 1,485 1,5 2,12 2,37 2,02
Тромбиновое время 15,2 16,5 16,7 21,5 23,3 22,5
Антитромбин-3 87,0 92,0 107,0 99,0
Д-димер 3415 5406,0 7622,0 4310,0 2982
Плазминоген 68,0 78,0 76,0 74,0
Протеин С 66 51 46 57
Протеин S 87 73 65 79
Фибриноген 3,02 6,42 4,5 3,65 3,39 3,65 1,7 1,5 2,44
АЧТВ 106 24,4 38,8 26,6 27,7 26,7 27,5 28,4 27,9 27,1

Примечание. * Нормы для показателей коагулограммы: протромбиновое время — 9,4—12,5; протромбиновый индекс — 
70—140; МНО  — 0,85—1,15; фибриноген расчетный  — 2,4—5,0; АЧТВ  — 25—36,5; тромбиновое время  — 10,3—16,6; 
антитромбин-3 — 97—125; Д-димер — 140—255; плазминоген — 70—120; протеин С — 70—140; протеин S — 55—146.



38	 ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ     2014     Том 7, вып. 5Оригинальные исследования

корригировалась введением внутривенно инсулина, что 
позволяло постепенно снижать уровень глюкозы крови. 
По ренгенографии органов грудной клетки выявлялась 
двусторонняя пневмония.

Несмотря на проводимое лечение (вводились вазо-
прессоры, переливание свежезамороженной плазмы, 
проведение гастропротективной терапии, коррекция 
калиево-натриевых показателей крови, проведение 
антибиотикотерапии, церебропротекторной терапии), 
явления ДВС-синдрома, полиорганной недостаточ-
ности нарастали. 09.07.2014  г. была констатирована 
смерть пациента.

Таким образом, клинические проявления у больного 
Ф. содержали явления полиорганной недостаточности, 
нарушения гомеостаза.

Выводы: 
1. Проведение коронароангиографии и стентиро-

вания ствола и передней межжелудочковой артерии 
позволило предотвратить летальный исход в первые 
сутки пребывания пациента в стационаре.

2. В представленном клиническом случае причиной 
ДВС-синдрома явилась гипоксия органов и тканей на 
фоне прогрессирующей сердечно-легочной и пече-
ночной недостаточности, вентиляторассоциированной 
пневмонии на фоне осложненного кардиогенным шоком 
инфаркта миокарда.

3. У больного Ф. в течении ДВС-синдрома имелась 
особенность в виде падения количества тромбоцитов 
задого до появления признаков несостоятельности 
свертывающей системы крови. Первоначально оно 
было расценено как реакция на введение ингибитора 
IIb—IIIa рецепторов тромбоцитов  — монафрама. В 
дальнейшем, по-видимому, оно было обусловлено 
начинающимся ДВС-синдромом.

4. Ишемическое повреждение головного мозга, его 
отек явилось дополнительным фактором, обеспечи-
вающим неблагоприятный исход.

5. Тромбоэластография не показала диагностиче-
ской ценности в ранней верификации ДВС-синдрома 
по сравнению с обычной коагулограммой.
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Реферат. Пневмонии представляют актуальную проблему современности. Сохраняющиеся уровни заболевае-
мости и летальности могут быть объяснены не только ошибками в лечении, но и поздней диагностикой. Пожи-
лой возраст вносит свой вклад в сложности своевременной диагностики заболевания. В связи с тенденцией к 
увеличению пожилого населения пневмонии у данной категории представляет отдельную проблему. Пожилой 
возраст сам по себе является фактором риска неблагоприятного исхода пневмонии. Особенности заболевания 
определяются изменением классического течения пневмонии, большим влиянием сопутствующей патологии, 
влиянием поддерживающей терапии коморбида, особенностями лабораторно-инструментальной диагностики 
пневмонии у пожилых, изменением метаболизма назначаемых антимикробных препаратов, их взаимодействием 
с препаратами для лечения коморбида. Для достижения успешного излечения все эти факторы должны адек-
ватно учитываться при ведении пневмонии у пожилого пациента.
Ключевые слова: внебольничные пневмонии, пожилые, диагностика, антибактериальная терапия.


