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Патогенез и лабораторная диагностика 
синдрома диссеминированного 

внутрисосудистого свертывания в акушерстве
В настоящее время акушерские кровотечения остаются основной причиной материнской смертности в мире [1]. 
Состоянием, которое приводит к кровотечениям с высокой смертностью при беременности, является 
диссеминированное внутрисосудистое свертывание (ДВС) крови.

Впервые ДВС описал в  1901 г. Joseph 
DeLee, который, наблюдая случай смер-
тельного кровотечения при преждевре-
менной отслойке нормально располо-
женной плаценты, объяснил это состоя-
ние как «временная гемофилия» [2]. 
Термин «ДВС-синдром» непосредствен-
но предложил в  1950 г. американский 
патолог D. McKay. При вскрытии трупа 
женщины, погибшей на  фоне отслойки 
плаценты от множественных массивных 
кровоизлияний, он обнаружил много-
численные тромбы, обтурирующие, 
главным образом, мелкие и мельчайшие 
сосуды. Позже, в  1965 г. D. McKay опу-
бликовал монографию «Синдром диссе-
минированного внутрисосудистого свер-
тывания как промежуточный механизм 
патогенеза болезней человека» [3]. 
Необходимо отметить, что D. McKay 
принадлежит одно из удачных определе-
ний ДВС-синдрома: «Это динамический 
биологический процесс, который вовле-
кает множество химических веществ 
и  физиологических активаторов. Воз
никая в  момент проникновения в  кровь 
прокоагулянтного материала, он про-
грессирует до  стадии агрегации тромбо-
цитов и  формирования фибрина, кото-
рые могут приводить к образованию ми-
кротромбов в  капиллярах, артериолах 
и  венах различных органов. Внутри
сосудистое свертывание часто сочетается 
с активацией фибринолитической систе-
мы, расщеплением фибрина и фибрино-
гена, высвобождением продуктов их де-
градации. Этот процесс сопровождается 
сильной вазомоторной реакцией и не за-
канчивается до тех пор, пока коагуляци-
онный механизм и  вазомоторный аппа-
рат не  нормализуют свою функцию, 
а продукты деградации фибрина/фибри-
ногена не будут удалены из крови».

Современные представления о  ДВС-
синдроме позволяют заключить, что 
это – ​патологический синдром, в основе 
которого лежит активация сосудисто-
тромбоцитарного и коагуляционного ге-
мостаза. В результате этого кровь сначала 
сворачивается в  микроциркуляторном 
русле, блокирует его фибрином и клеточ-
ными агрегатами, а  при истощении по-
тенциала свертывающей и  противосвер-
тывающей систем теряет способность 
к  свертыванию, что проявляется крово-
течением и развитием синдрома полиор-
ганной недостаточности. ДВС-синдром, 
соответственно, является ключевым 
фактором, обусловливающим развитие 
полиорганной недостаточности и  ле-
тальный исход по причине смертельного 
кровотечения. ДВС-синдром неспеци-
фичен и универсален, так как возникает 
при самых разнообразных заболеваниях.

Патогенез ДВС-синдрома
Основа патогенеза ДВС-синдрома за-

ключается в  глубокой дисфункции всех 
звеньев системы гемостаза, которая ха-
рактеризуется последовательной их ак-
тивацией и  истощением. По  этой при-
чине происходит смена фаз ДВС-
синдрома от гиперкоагуляции и высокой 

спонтанной агрегации тромбоцитов 
в  начале до  переходного периода и  по-
следующей глубокой гипокоагуляции, 
вплоть до полной несвертываемости кро-
ви и  тромбоцитопении в  конце. Уже 
на  ранних этапах наблюдается истоще-
ние не  столько факторов свертывания, 
сколько важнейших физиологических 
антикоагулянтов – ​протеина С  (ПрС), 
протеина S (ПрS), антитромбина III 
(АТIII). Угнетение физиологических ан-
тикоагулянтов тем значительнее, чем тя-
желее ДВС. У  больных с  различными 
по  происхождению вариантами ДВС-
синдрома в  процессе их формирования 
и развития отмечается ряд принципиаль-
ных закономерностей:

1) наступление фазы гиперкоагуляции;
2) срыв и  прогрессирующее истоще-

ние основных антикоагулянтов (ПрС, 
ПрS, АТIII).

Стадии ДВС-синдрома
I стадия – ​гиперкоагуляция. При одно-

кратном и массивном образовании тром-
бопластина она кратковременна, но име-
ет отчетливые лабораторные признаки. 
Данный период характеризуется актива-
цией плазменных систем свертывания 
крови, внутрисосудистой агрегацией 
тромбоцитов и  других форменных эле-
ментов крови, нарушением микроцирку-
ляции в разных органах в результате бло-
кады сосудистого русла массами фибри-
на и агрегатами клеток.

II стадия – ​гипокоагуляция – ​обуслов-
лена потреблением значительной части 
имеющихся в  организме фибриногена, 
факторов V, VIII, XIII и других прокоагу-
лянтов, а  также тромбоцитов. Одновре
менно в крови накапливаются патологи-
ческие ингибиторы свертывания крови, 
в  частности продукты деградации фи-
брина и фибриногена (ПДФ), вызываю-
щие увеличение антикоагулянтной ак-
тивности крови.

III стадия – ​активация фибринолиза – ​
афибриногенемии с патологическим фи-
бринолизом. Активация фибринолити-
ческой системы ведет к  растворению 
кровяных сгустков и создает предпосыл-
ки для развития геморрагического син-
дрома.

IV стадия – ​восстановительная. Харак
теризуется возращением к физиологиче-
ским границам коагуляционного потен-
циала. В этой стадии в той или иной мере 
восстанавливаются функции органов 
в зависимости от степени их поражения. 
Стадия может закончиться полным вы-
здоровлением. Возможно развитие тяже-
лых осложнений уже в  отсутствие как 
такового ДВС-синдрома – ​почечная, пе-
ченочная недостаточность, неврологиче-
ские, кардиальные и другие осложнения.

Причины ДВС-синдрома в акушерстве
ДВС-синдром зависит от  характера 

акушерской патологии, вызвавшей кро-
вотечение, сопутствующих соматических 
заболеваний, особенностей течения бе-
ременности и др. При этом наблюдается 
множество клинических и лабораторных 

вариантов ДВС-синдрома, протекающе-
го индивидуально у  каждой пациентки. 
Причинами ДВС-синдрома в  акушер-
стве могут быть [4, 5]:

1)	 отслойка плаценты;
2)	 септический аборт и  внутриутроб-

ная инфекция;
3)	 эмболия околоплодными водами;
4)	 внутриутробная гибель плода;
5)	 внематочная беременность;
6)	 преэклампсия/эклампсия;
7)	 кесарево сечение (10%);
8)	 трансфузия несовместимой крови;
9)	 травматические роды, в  том числе 

энергичный массаж матки (высвобожде-
ние тканевого фактора);

10)	синдром массивной гемотрансфу-
зии;

11)	HELLP-синдром;
12)	острая жировая дистрофия печени.

Патофизиология ДВС-синдрома  
при акушерской патологии

В данном аспекте очень важным явля-
ется понимание процесса свертывания 
крови в норме и наблюдаемого во время 
ДВС. Нормальный коагулянтный ответ 
начинается с воздействия тканевого фак-
тора (TF) вместе с фактором VIIa на фак-
тор Xа для дальнейшего превращения 
протромбина в тромбин (IIa) [6]. Тромбин 
является прокоагулянтом при превраще-
нии фибриногена в фибрин и контроли-
рует антикоагуляционный процесс путем 
генерирования активированного ПрС 
(аПрС), снижая активность факторов Vа 
и VIIIа. Растворение сгустка и генериро-
вание продуктов деградации фибрина/
фибриногена происходят через тромбин
индуцированный тканевой активатор 
плазминогена (t-PA) с  регуляцией фи-
бринолиза, включающие активацию ин-
гибитора фибринолиза тромбином 
(TAFI) [7,8]. Таким образом, тромбин 
играет центральную роль в балансе меж-
ду про- и антикоагулянтной функциями, 
а  также про- и антифибринолитической 
активностями (рис. 1).

Важное место в  развитии ДВС-
синдрома принадлежит тромбину, для 
которого характерна чрезмерная генера-
ция in vivo. Хотя образование тромбина 
в основном зависит от протромбиназно-
го комплекса на поверхности тромбоци-
тов, однако клетки без фосфолипидов 
также могут поддерживать такие реакции 

in vivo [9, 10]. Они формируются в  ре-
зультате апоптоза или повреждения кле-
точных мембран, выпячивая фосфати-
дилсерин, находящийся на  внутренней 
стороне мембраны. Микрочастицы, ко-
торые переносят внутренний фосфати-
дилсерин, продуцируют прокоагулянт, 
и их уровни повышаются в период бере-
менности [11].

Важное значение имеет также обеспе-
чение фосфолипидной поверхности ли-
попротеинами, такими как окисленные 
липопротеины низкой плотности и  ли-
попротеины очень низкой плотности. 
Содержание последних может увеличи-
ваться при ДВС-синдроме в  несколько 
раз [12]. Кроме того, дисрегуляция липо-
протеинов влияет на активность тромби-
на через относительное снижение уровня 
липопротеинов высокой плотности, об-
ладающих антикоагулянтными свойства-
ми [13]. Показано, что циркулирующие 
липопротеины коррелируют с более вы-
сокой частотой преэклампсии [14]. 
У  женщин с  преэклампсией отмечены 
3-кратное повышение уровня липопро-
теинов очень низкой плотности и значи-
тельно сниженная концентрация липо-
протеинов высокой плотности. Этот дис-
баланс между про- и антикоагулянтными 
липопротеинами приводит к  эндотели-
альной дисфункции и  служит патогене-
зом преэклампсии.

Плацента как активатор  
коагуляционной системы

Плацента обладает повышенным ста-
тусом коагуляционной активности 
за счет повышения продуцирования тка-
невого фактора. При этом наблюдается 
увеличение превращения протромбина 
(фактор II) в  тромбин (фактор IIa) 
и дальнейшее расщепление фибриногена 
до фибрина. Повышается концентрация 
TAFIa, который вместе с повышенными 
уровнями ингибиторов активации плаз-
миногена (PAI‑1 и  PAI‑2) снижает фи-
бринолитическую активность. Этот про-
цесс обычно осуществляется через нор-
мальную t-PA-индуцированную генера-
цию плазмина из  плазминогена, 
в  конечном итоге образуются ПДФ 
(рис. 2).
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Рис. 1. Центральная роль тромбина в балансе между коагуляцией и фибринолизом  
(красные линии обозначают замедление)
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В сосудистой оболочке плаценты со-
держатся эмбриональные трофобластные 
клетки, обладающие клеточной способ-
ностью эндотелия регулировать гемостаз. 
Эти клетки обладают несколькими раз-
личными гемостатическими свойствами, 
которые важны для поддержания гемо-
стаза при нормальной беременности. 
К ним относятся экспрессия TF, измене-
ние антикоагулянтной функции, супрес-
сия фибринолиза и  воздействие анион-
ных фосфолипидов.

1. Экспрессия тканевого фактора. 
Синцитиотрофобласты нормальной пла-
центы человека обладают сильно выра-
женной активностью TF [15]. Нарушение 
целостности трофобластов – ​классиче-
ское явление при отслойке плаценты – ​
приводит к  высвобождению большого 
количества TF в материнское кровообра-
щение. Это способствует активации коа-
гуляционного каскада и  распростране-
нию воспалительного ответа, который 
может легко стать системным, что при-
ведет к неконтролируемому высвобожде-
нию тромбина и  последующему разви-
тию ДВС [16] (рис. 3). Для поддержания 
гемостаза во время эмбрионального раз-
вития необходим соответствующий ба-
ланс между TF и его ингибитором (TFPI) 
в разных органах [17].

2. Изменение антикоагулянтных функ-
ций. Тромбомодулин экспрессируется 
на трофобластах плаценты таким же об-
разом, как и  на  поверхности крове
носных сосудов [18]. В  работе M. Boffa 
и соавт. [19] показано, что уровни раство-
римого тромбомодулина на  12-й неделе 
гестации были одинаковыми при  нор
мальной и  патологической беремен
ности. Эндотелиальный рецептор ПрС 
(EPCR) также экспрессируется на  син-
цитиотрофобластах, что дает возмож-
ность аПрС-зависимому протеаза-акти-
вированному рецептору‑1 блокировать 
апоптоз клеток плаценты [20]. Высокие 
уровни антител к EPCR связаны с более 
высоким риском смерти плода. Ауто
антитела (анти-EPCR) могут активиро-
вать комплемент и  быть причиной про-
воспалительного разрушения трофобла-
стов и  гибели плода. Активность ПрС 
не зависит от сроков гестации, в то время 
как прогрессивное снижение уровня ПрS 
наблюдается с увеличением срока геста-
ции. Резистентность активированного 
ПрС увеличивается в  течение бере
менности у  45% беременных по  сравне-
нию с  небеременными  того  же возрас-
та  [21]. Уровни АТIII не  изменяются 

на протяжении беременности [22]. В це-
лом системная антикоагулянтная актив-
ность снижена по  сравнению с  таковой 
у небеременных, что подтверждается об-
щим прокоагулянтным сдвигом при нор-
мальной беременности [23]. Отмечено 
закономерное снижение уровня АТIII 
при ДВС-синдроме из-за его действия 
на нейтрализацию тромбина, фактора Xa 
и других плазменных сериновых протеаз.

3. Угнетение фибринолиза. При увели-
чении содержания PAI‑1 плацента про-
дуцирует PAI‑2. В случае нормальной бе-
ременности уровень PAI‑1 увеличивается 
постепенно, достигая заметного повыше-
ния в  III триместре. Это значительное 
повышение происходит без относитель-
ных изменений уровня t-PA и  приводит 
к уменьшению лизиса сгустка и протром-
ботического смещения у  беременных 
[24]. Эта так называемая «повышенная 
защита» против лизиса сгустка действует 
опосредованно через ингибитор фибри-
нолиза, активируемый тромбином. TAFI 
представляет собой карбоксипептидазу 
В-подобного проферемента, который 
синтезируется в  печени и  активируется 
тромбин-тромбомодулиновым комплек-
сом. При активации снижается регуляция 
фибринолиза и значительно увеличивает-
ся уровень TAFI у беременных, достигая 
пика в  последнем триместре. При ДВС-
синдроме чрезмерная генерация тромби-
на еще больше повышает уровень TAFI 
как ингибитора фибринолиза.

4. Воздействие анионных фосфолипидов. 
Показано, что фосфолипиды играют важ-
ную роль в  росте поверхности плаценты 
при дифференциации и внутриклеточном 
слиянии ворсистого цитотрофобласта 
в  синцитиотрофобласт [25]. Экстер
нализация фосфатидилсерина является 
важным компонентом этого процесса ин-
тертрофобластного слияния. Дифферен
циация цитотрофобластных ворсинок – ​
это результат перераспределения мем-
бранных фосфолипидов с  обогащенным 
фосфатидилсерином на поверхности син-
цитиотрофобласта. При  патологических 
состояниях в акушерстве (ДВС) наблюда-
ется насыщение фосфатидилсерином по-
верхности трофобласта.

Эндотелиальная дисфункция  
и активация тромбоцитов

Интактные, дисфункциональные или 
активированные клетки, а также остатки 
клеточных мембран, медиаторы воспа
ления и  коагуляционные белки явля
ются  частью сложного механизма 

взаимодействия, в котором неконтроли-
руемая активация коагуляционного ка-
скада приводит к ДВС. Эндотелиальные 
клетки, тромбоциты и  в  некоторых слу-
чаях лейкоциты могут участвовать в воз-
никновении процесса, который приво-
дит к ДВС. Это, как правило, происходит 
при высвобождении провоспалительных 
цитокинов, распространяющих актива-
цию коагуляции или индуцирующих экс-
прессию TF на  их мембране [26, 27]. 
Системный воспалительный ответ, кото-
рый связан с  увеличением содержания 
циркулирующих провоспалительных ци-
токинов, таких как фактор некроза опу-
холи (TNF) и интерлейкин‑1 (IL‑1), при-
водит к  сверхэкспрессии TF лейкоцита-
ми и  эндотелиальными клетками. 
Результатом этого будет неконтролируе-
мый коагуляционный ответ, который, 
в  конечном итоге, приведет к  ДВС. TF 
может экспрессироваться не  только мо-
нонуклеарными, но и сосудистыми эндо-
телиальными и  опухолевыми клетками. 
Необходимо отметить, что если физио-
логические антикоагулянты функциони-
руют нормально, то несмотря на мощное 
инициирование коагуляции TF, послед-
няя может и не возникнуть. Однако при 
ДВС-синдроме происходит нарушение 
функции всех основных природных ан-
тикоагулянтов (АТIII, ПрС и  TFPI). 
Концентрация АТIII, самого важного 
ингибитора тромбина, при ДВС заметно 
снижена, так как он расщепляется эла-
стазой из активированных нейтрофилов. 
Действие антикоагулянтов связано с эн-
дотелием, поэтому активация эндотели-
альных клеток и их дисфункция являют-
ся важными компонентами дисбаланса 
между свертывающей и  антисвертываю-
щей системами крови.

Активация тромбоцитов может уско-
рить образование фибрина. Экспрессия 
TF в  моноцитах заметно стимулируется 
в присутствии тромбоцитов и гранулоци-
тов в  Р-селектинзависимых реакциях. 
Этот эффект является результатом инду-
цированной активации ядерного факто-
ра каппа-В при связывании активиро-
ванных тромбоцитов с  нейтрофилами 

и мононуклеарными клетками. В период 
беременности лейкоциты матери имеют 
высокий активационный статус по срав-
нению с таковыми у небеременных и об-
ладают характеристиками, как при сеп-
сисе [28]. В  случае сепсиса, вызванного 
инфекционными агентами, септическим 
абортом или эмболией амниотической 
жидкостью, это равновесие нарушено, 
и у матери развивается ДВС-синдром.

Лабораторная диагностика  
ДВС-синдрома

Лабораторная диагностика ДВС-
синдрома должна быть срочной, осно-
ванной на  четко разработанной системе 
простых и легко выполнимых тестов. Эти 
тесты также должны отражать фазы раз-
вития ДВС-синдрома и служить контро-
лем проводимому лечению. Продолжи
тельность клинических проявлений 
ДВС-синдрома может достигать 7-9 ч 
и более. Изменения в системе гемокоагу-
ляции, определяемые с  помощью лабо-
раторных методов, сохраняются дольше, 
чем клинические, поэтому лабораторная 
диагностика ДВС-синдрома имеет пер-
востепенное значение. Для лабораторной 
диагностики ДВС-синдрома используют 
простые и легкодоступные коагуляцион-
ные тесты: анализ количества тромбоци-
тов, время свертывания, протромбино-
вое время (ПВ), активированное частич-
ное протромбиновое время (АЧТВ), 
тромбиновое время (ТВ), уровень фи-
бриногена, ПДФ и  Д-димера (табл. 1). 
Одним из  ключевых моментов является 
то, что эти тесты отражают динамиче-
ские изменения на  основе клинических 
наблюдений.

Кроме основных лабораторных тестов 
врачу-клиницисту важно иметь инфор-
мацию о возможности применения в сво-
ей практике более широкого спектра ла-
бораторных исследований.

1. Дополнительные тесты. Уровни при-
родных антикоагулянтов, таких как АТIII 
и ПрС, у 90% пациентов с ДВС-синдро
мом снижены. Лабораторные значения 
этих природных ингибиторов предостав-
ляют ценную информацию для диагно-
стики и  мониторинга ДВС-синдрома, 
однако они не  используются в  лабора-
торных исследованиях, так как не добав-
ляют никакой диагностической инфор-
мации. Низкие уровни АТIII и  ПрС 
не  являются специфичными для ДВС-
синдрома по причине того, что они могут 
быть связаны с заболеванием печени или 
с другими патологиями.

2. Новые методы исследования. Допол
нительно к  анализу общего количества 
тромбоцитов можно использовать другие 
параметры тромбоцитов для постановки 
диагноза ДВС-синдрома. Некоторые 
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Рис. 2. Сравнение коагуляционного механизма нормального эндотелия (вверху)  
и плацентарного трофобласта (внизу)

(красные стрелки обозначают повышенную генерацию, а зеленые – ​ее замедление)
Рис. 3. Отслойка плаценты и высвобождение  

большого количества TF в кровь матери Продолжение на стр. 58.

Таблица 1. Основные лабораторные исследования для диагностки ДВС-синдрома  
(значения нормы могут отличаться в зависимости от их использования  

в конкретной лаборатории)

Лабораторные показатели 
в динамике ДВС-синдрома Норма

Стадии ДВС-синдрома

I II III IV

Количество тромбоцитов 
(×109/л) 150-400 300 150 ≤100 200

Время свертывания (мин) 5-10 <4 10-20 12-20 7-10

ПВ (с) 12-15 ≤12 ≥15 18-22 15-18

АЧТВ (с) 45-55 <40 50 >60 45

ТВ (с) 18-20 <18 25-28 30-35 18-22

Уровень фибриногена (г/л) 2-4 2-3 <2 <1,5 1,5-2

Содержание ПДФ (мкг/мл) 0-10 ≥20 ≥15 20-25 30-40

Уровень Д-димера (мкг/мл) <0,5 5-10 10-20 10-20 20-30
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современные гематологические анали
заторы имеют возможность идентифици-
ровать «ретикулярные» тромбоциты, из-
меряемые как фракция незрелых тромбо-
цитов. Недавние исследования показали, 
что увеличение содержания «ретикуляр-
ных» тромбоцитов коррелирует с  диагно-
зом явного ДВС-синдрома. Наличие «ре-
тикулярных» тромбоцитов коррелирует 
с увеличением содержания ПДФ и являет-
ся более точным прогностическим факто-
ром ДВС, чем низкий уровень тромбо
цитов. Поскольку ДВС включает акти
вацию воспалительного процесса, ана-
лиз  воспалительных маркеров, таких как 
С-реактивный белок, IL‑6, IL‑8, TNF, про-
кальцитонин и липопротеинсвязывающий 
белок, будут иметь широкое применение 
в самое ближайшее время.

3. Специализированные тесты. Для 
установления диагноза ДВС-синдрома 
могут применяться специализированные 
лабораторные исследования:

1) избыточная генерация тромбина:
•	 увеличение содержания комплекса 

тромбин-антитромбин;
•	 повышение уровня фибрино

пептидов;
•	 увеличение содержания фрагмен-

тов протромбина‑1 и -2;
2) снижение уровней ПрС и  ПрS, 

АТIII; повышенный фибринолиз:

•	 увеличение содержания плазмина;
•	 снижение уровня плазминогена;
•	 снижение концентрации α2-анти

плазмина;
•	 увеличение содержания комплек-

сов плазмин-антиплазмин;
•	 высокие уровни ингибиторов акти-

ватора плазминогена;
3) новые маркеры (тромбоз-воспале-

ние);
•	 повышенный уровень растворимо-

го тромбомодулина;
•	 увеличение количества гистонов 

и внеклеточной ДНК;
•	 увеличение количества групп бел-

ков высокой мобильности‑1;
•	 активация нейтрофилов;
•	 снижение содержания ADAMTS‑13 

(a disintegrin and metalloprotei-nase with a 
thrombospondin type 1 motif, member 13);

•	 маркеры комплемента (С3, ком-
плекс мембранной атаки и  маннозосвя-
зывающий лектин);

•	 пресепсин (растворимый кластер 
дифференцировки, субтип 14).

4. Тромбоэластография представляет 
собой интегральный метод оценки си-
стемы гемостаза с использованием ана-
лиза вязкоэластических свойств сгустка. 
Одновременная диагностика коагуля-
ционного каскада, активности фибри-
нолиза и тромбоцитарного звена может 

А.А. Мельник, к. биол. н., г. Киев

Патогенез и лабораторная диагностика синдрома 
диссеминированного внутрисосудистого свертывания в акушерстве
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Рис. 4. Использование метода тромбоэластографии  
для диагностики нарушения гемостаза при акушерской патологии

Норма                                                            Акушерская коагулопатия

Таблица 2. Сопоставление различных шкал диагностики явного ДВС-синдрома

Параметр
Критерии

шкала ISTH  шкала JMHW  шкала JAAM

Основное заболева-
ние, связанное с ДВС 0 баллов 1 балл 0 баллов 

Кровотечение 0 баллов 1 балл 0 баллов 

Количество  
тромбоцитов 
(×109/л) 

>100 – 0 баллов
≤ 100 – 1 балл
≤ 50 – 2 балла

>120 – 0 баллов
80-120 – 1 балл
50-80 – 2 балла
< 50 – 3 балла

≥120 – 0 баллов
≥80 и <120 или снижение на 
30% в течение 24 ч – 1 балл
<80 или снижение на 50% в 
течение 24 ч – 3 балла 

ПДФ (в том числе 
растворимые 
фибрин-мономеры, 
D-димер; мкг/мл) 

Нет увеличения – 0 баллов
Умеренное повышение – 2 балла 
(D-димер: увеличение ≤10 раз  
по сравнению с нормой)
Выраженное повышение – 
3 балла (>10 раз по сравнению 
с нормой) 

<10 – 0 баллов
10-20 – 1 балл
20-40 – 2 балла
≥40 – 3 балла

<10 – 0 баллов
≥10 и <25 – 1 балл
≥25 – 3 балла

Фибриноген (г/л) >1 – 0 баллов
≤1 – 1 балл

>1,5 – 0 баллов
1,0-1,5 – 1 балл
≤1 – 2 балла

≥3,5 – 0 баллов
<3,5 – 1 балл

ПВ 

<3 с – 0 баллов
≥3 с – 1 балл
≥6 с – 2 балла
(секунды увеличения по сравне-
нию с референсными значениями)

Коэффициент ПВ:
<1,25 – 0 баллов
1,25-1,67 –  
1 балл
≥1,67 – 2 балла 

Коэффициент ПВ:
<1,2 – 0 баллов
≥1,2 – 1 балл

Диагноз ДВС ≥5 баллов 
Нет ДВС <5 баллов ДВС ≥7 баллов ДВС ≥5 баллов

Нет ДВС <5 баллов 

Таблица 3. Шкала диагностики ДВС-синдрома в акушерстве  
(Japanese Society of Obstetric and Gynecology, 2014)

Критерии Баллы

1. Основные заболевания

А. Отслойка плаценты

Напряжение матки, гибель плода 5

Напряжение матки, живой плод 4

Подтверждение диагноза отслойки плаценты по данным ультразвукового исследования 4

Б. Эмболия амниотической жидкостью

Острое легочное сердце 4

Искусственная вентиляция легких 3

Вспомогательная вентиляция 2

Только ингаляция кислорода 1

В. Послеродовое кровотечение, связанное с ДВС-синдромом

Кровь из матки вытекает с низкой свертываемостью 4

Кровотечение более 2000 мл (в течение 24 ч после начала) 3

Кровотечение 1000-2000 мл (в течение 24 ч после начала) 1

Г. Эклампсия

Приступ эклампсии 4

Д. Тяжелая инфекция

Лихорадка, сопровождающаяся шоком, бактериемией и наличием в крови эндотокси-
нов 4

Продолжительная или перемежающаяся лихорадка 1

Е. Другие основные заболевания

2. Клинические симптомы

А. Острая почечная недостаточность

Анурия (<5 мл/ч) 4

Олигурия (5-20 мл/ч) 3

Б. Острое нарушение дыхания (исключая эмболию амниотической жидкостью)

Искусственная или вспомогательная вентиляция легких 4

Только ингаляция кислорода 1

В. Органная недостаточность

Сердце (хрипы или пенистая мокрота и т.д.) 4

Печень (видимая желтуха) 4

Мозг (нарушения сознания, судороги и т.д.) 4

Пищеварительный тракт (некротический энтерит и т.д.) 4

Другая тяжелая органная недостаточность 4

Г. Геморрагический диатез

Микроскопическая гематурия и мелена, пурпура и т.д. 4

Д. Симптомы шока

Частота пульса более 100/мин 1

Систолическое артериальное давление <90 мм рт.ст. или снижение на 40% и более 1

Холодный пот 1

Бледность 1

3. Результаты лабораторных исследований

Уровень ПДФ более 10 пг/мл 1

Количество тромбоцитов менее 100×109/л 1

Уровень фибриногена менее 1,5 г/л 1

Протромбиновое время более 15 с (или более 50% от нормы) 1

Реакция оседания эритроцитов менее 4 мм/15 мин или менее 15 мм/ч 1

Время кровотечения более 5 мин 1

Другие компоненты гемостаза

Содержание антитромбина менее 18 мг/дл или снижение до 60%, плазминогена – ​
снижение на 50% 1

Диагноз

Подозреваемый ДВС 8-12 баллов

Определенный ДВС ≥ 13 баллов

Продолжение. Начало на стр. 56.

Тематичний номер • Жовтень 2017 р.
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ІІІ (Х) з’їзд 
Української асоціації 

лікарів-дерматовенерологів і косметологів
22–23 листопада 2017 р., м. Львів

Тематика конференції
•  Сучасні аспекти етіопатогенезу дерматозів і захворювань, які передаються ста-

тевим шляхом.
•  Новітні методи діагностики дерматозів і захворювань, які передаються стате-

вим шляхом.
•  Сучасні методи лікування, профілактики дерматозів та інфекцій, які передають-

ся статевим шляхом.
• Новітні методи діагностики та лікування генодерматозів.
• Косметологія та її практичне значення в практиці лікаря-дерматовенеролога.
• Нові тенденції в дерматоонкології.

Місце проведення з’їзду — 
Національний академічний укра-
їнський драматичний театр імені 
Марії Зан ьковецької (м. Львів, 
вул. Лесі Українки, 1).

Веб-сайт конференції: 
http://uadvc.org.ua/?cat=6.

   АНОНС

выявить расстройства системы гемоста-
за в течение 10-20 мин (рис. 4). Для этих 
целей широкое применение полу-
чили аналиазторы TEG (Haemoscope 
Corporation, США) и ROTEM (Tem 
GmbH, Германия).

Шкалы для диагностки ДВС-синдрома
Раннее и точное распознавание ДВС-

синдрома является решающим для эф-
фективного лечения этого осложнения. 
К сожалению, в большинстве случаев 
диагноз ДВС-синдром основан на кли-
нической оценке состояния пациента. 
Следует отметить, что не существует 
ни одного лабораторного или клиниче-
ского теста, который был бы чувстви-
тельным и специфичным для диагности-
ки ДВС. По этим причинам, а также из-
за необходимости предоставить врачу-
клиницисту данные по раннему 
выявлению ДВС, были предприняты по-
пытки создания скриниг-систем, кото-
рые базируются на идентификации па-
циентов с высоким риском этого опасно-
го осложнения.

У пациентов с подозрением на ДВС-
синдром для постановки диагноза пред-
лагается использовать следующие шка-
лы: International Society on Thrombosis 
and Hemostasis (ISTH), Japanese Ministry 
of Health and Welfare (JMHW), Japanese 
Association for Acute Medicine (JAAM; 
табл. 2) [29-32].

Общепринятые шкалы диагностики 
ДВС-синдрома по ISTH, JMHW, JAAM 
не всегда могут учитывать особенности 
физиологии гемостаза при беременно-
сти (увеличение содержания ПДФ, фи-
бриногена) и особенности критических 
состояний в акушерстве. Для диагности-
ки ДВС-синдрома в акушерстве целесо-
образно использовать шкалу Japanese 
Society of Obstetric and Gynecology (2014; 
[33]; табл. 3), которая учитывает особен-
ности основного заболевания, клиниче-
ских симптомов, органной недостаточ-
ности и лабораторных исследований. 
Эта шакала охва тывает клинические си-
туации с преобладанием кровотечения, 
микротромбоза и органной недостаточ-
ности. Несмотря на некоторую ограни-
ченность, характерную для всех шкал, 
именно подобный комплексный подход 
должен использоваться врачом акуше-
ром-гинекологом и врачом анестезио-
логом-реаниматологом для диагностики 
ДВС-синдрома и выбора лечебной так-
тики: заместительной терапии компо-
нентами крови или физиологическими 
антикоагулянтами.

Заключение
ДВС-синдром связан с акушерской па-

тологией и представляет собой опасное 
для жизни состояние. Понимание меха-
низмов развития и быстрая, информа-
тивная диагностика этой патологии, 
а также своевременное лечение способ-
ствуют благоприятному исходу. Лабора-
торные тесты являются очень важными 
компонентами диагностического про-
цесса, однако ни один из них, доступный 
в настоящее время, не позволяет со 100% 
точностью подтвердить диагноз ДВС. 
Для диагностики ДВС-синдрома в аку-
шерстве рекомендуется использовать 
пять основных исследований: определе-
ние количества тромбоцитов, уровней 
фибриногена, ПДФ, Д-димера, ПВ, 
а также современные тесты –  выявление 
маркеров воспаления и метод тромбоэла-
стографии. Для повышения диагности-
ческой значимости этих исследований 
при установлении диагноза ДВС-
синдрома, связанного с акушерской па-
тологией, применяют международные 
шкалы.
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МОЗ закликає жінок відвідати мамолога: 
своєчасне виявлення раку молочної залози 

збільшує шанси на успішне лікування
Головна причина високої смертності від раку молочної залози (РМЗ) – пізня діагнос-

тика хвороби. На ранній стадії РМЗ можна зупинити. Як свідчить статистика, на I ста-
дії захворювання РМЗ є  виліковним у 95% жінок, на II – у 80% і на III – у 50%.

В Україні стартувала нова інформаційна кампанія «Чоловіки проти раку грудей». 
Мета проекту – привернути увагу всієї  родини до здоров’я жінок і проблем хворих 
на РМЗ в Україні. Організатори програми закликають чоловіків подбати про своїх 
найрідніших  жінок, відвідавши з ними мамолога.

«Зараз в Україні лише 60% жінок одужують після діагностування цієї хвороби, 
тому що виявляють її надто пізно. Реформа охорони здоров’я передбачає збільшен-
ня доступу до превентивної медицини, зміни системи державного  фінансування та 
спрямування достатніх коштів на діагностику, на такі речі, як доступ до мамогра-
фії», – наголосив заступник міністра охорони здоров’я Роман Ілик.

Окрім цього, він повідомив, що МОЗ планує після  перехідного  періоду реформи 
включити до проекту реімбурсації  лікарські препарати, призначені для терапії 
 онкологічних хворих. Тобто держава відшкодовуватиме вартість більшості таких 
препаратів.

«Рак молочної залози посідає перше місце серед усіх  жіночих онкологічних хво-
роб. Кожна 7-8-ма жінка має  проблеми зі здоров’ям, пов’язані з молочними залоза-
ми. На жаль,  23-25% пацієнток при первинній діагностиці вже мають  занедбані ви-
падки з метастатичними стадіями хвороби, які лікувати надзвичайно важко. Тому ми 
говоримо про необхідність раннього виявлення захворювання», – зауважила 
 директор Національного інституту раку (НІР) Олена Колесник.

Вона наголосила на тому, що раз на рік кожна жінка має  проходити обстеження 
у мамолога. До 40 років це ультразвукова діагностика, після – обов’язкова щорічна 
мамографія. О. Колесник також повідомила, що найближчим часом в усіх онкоцен-
трах України планується проведення  безкоштовних обстежень жінок у мамолога, УЗД 
молочних залоз та мамографії. 

Микола Анікусько, завідувач хірургічного відділення Київського міського клініч-
ного онкологічного центру,  наголосив, що дуже важливою є діагностика на мікроін-
вазивній стадії, коли утворення має розміри <5 мм. На цій стадії вартість лікування 
становить близько 10 000 доларів,  натомість вартість лікування пацієнток з III і 
IV стадіями у США сягає 350 000-400 000 щороку.

«Утворення розмірами <5 мм жінка самостійно виявити не може. Взагалі діагно-
стувати РМЗ дуже важко. Це прихована  хвороба. У молочних залозах відсутні 
нервові закінчення, які б могли допомогти виявити проблему», — зазначив 
М. Анікусько.

Голова ВГО «Разом проти раку» Лариса Лопата наголо сила, що рання діагностика 
має надзвичайно важливе  значення, саме вона рятує людські життя. Л. Лопата за-
кликала чоловіків приділяти своїм найріднішим жінкам якомога більше уваги, бо їхня 
підтримка додає жінкам сміливості і вони частіше проходять обстеження.

Влад Яма, який цього року став обличчям проекту,  зазначив, що інколи чоловік 
має взяти ініціативу у свої руки та відвести жінку до мамолога, якщо вона боїться 
піти сама.

Довідка: Соціально-інформаційний проект «Чоловіки проти раку грудей» уже по-
над 5 років реалізується в Україні. Через успішних та здорових чоловіків його орга-
нізатори звертаються до сильної половини людства, аби вони дбали про своїх коха-
них жінок – бабусь, матерів, дружин – та  були поруч з ними під час щорічного  ог-
ляду в мамолога.

За інформацією прес-служби МОЗ України
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