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Жүрөк доктурунун тажрыйбасындагы ДВС-синдро-
мунун көйгөйү боюнча, дартты аныктоо, айыктыруу жа-
на иш жүзүндөгү мисалдар боюнча кыскача маалымат. 
ДВС-синдрому коюлган бейтаптардын кан тамырынын 
ичинде, көптөгөн уюган кандар кездешет. Бул синдромго 
алып келүүчү себептердин бири, хирургиялык операция бо-
луп эсептелет (ички органдардын операциясы). Бейтап-
тарды дарылоонун жолдору жүрөк жана кан дарыгери ме-
нен бирге болушу керек. Кан тамырдын ичинде уюган кан-
ды, дары менен дарылоодо кандын көрсөткүчтөрүнө зыян 
келтирилбеген.  Азыркы учурдагы көйгөй ДВС-синдромунун 
негизинде өткүр жүрөк кан тамыр синдромун дарылоо 
боюнча иш жүзүндөгү эл аралык колдонмолордун жоктугу. 
Маалыматтын булагы мындай клиникалык учурлардын 
сейрек сүрөттөлүшү болуп эсептелет. 

Негизги сѳздѳр: кан тамырлар, кандын уюганы, дис-
семинированданган синдром, өткүр инфаркт миокард, 
өпкө кан тамыры.  

Представлен краткий обзор, касающийся проблемы 
синдрома диссеминированного внутрисосудистого сверты-
вания (ДВС) крови в практике кардиолога – критерии пос-
тановки диагноза, принципы лечения, а также клинический 
случай. Описан случай множественного тромбоза сосудов 
у пациента с диагностированным синдромом диссеминиро-
ванного внутрисосудистого свертывания крови.  Пусковым 
механизмом предположительно явилось хирургическое вме-
шательство. Изложена тактика лечения пациента кар-
диологом совместно с гематологом. Выбранная в данном 
случае консервативная терапия больного во многом была 

продиктована случившимися тромбозами сосудов и обос-
нованной осторожностью со стороны показателей крови. 
Проблема ведения данного случая заключается в отсутст-
вии клинических международных руководств, в частности, 
острого коронарного синдрома на фоне диссеминирован-
ного внутрисосудистого свертывания крови. Источником 
информации в данных случаях зачастую являются такие 
единичные описания клинических случаев.      

Ключевые слова: сосуды, свертывания крови, диссе-
минированный синдром, острый инфаркт миокарда, легоч-
ная артерия.  

A brief review is presented on the problem of disseminated 
intravascular coagulation in the practice of a cardiologist - 
criteria for diagnosis, principles of treatment, and the clinical 
case. The case of multiple vascular thrombosis in a patient diag-
nosed with disseminated intravascular coagulation is described. 
The trigger allegedly was a surgical intervention. The tactics of 
treating a patient by a cardiologist together with a hematologist 
is outlined. The conservative treatment of the patient chosen in 
this case was largely dictated by the occurring vascular throm-
bosis and reasonable caution on the part of blood characteris-
tics. The problem in this case is the absence of clinical 
international guidelines, in particular, acute coronary syndrome 
in combination with intravascular coagulation. 

Key words: blood vessels, blood clotting, disseminated 
syndrome, acute myocardial infarction, pulmonary artery. 

Введение: Синдром диссеминированного внут-
рисосудистого свертывания крови (ДВС-синдром) – 
это нарушение свертывания крови, при котором в 
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мелких сосудах (артериолах, капиллярах, венулах) 
образуются тромбы. В процессе возникновения таких 
микротромбов расходуются тромбоциты (что приво-
дит к тромбоцитопении) и откладывается фибрин (что 
ведет к гипофибриногенемии и расходованию других 
факторов свертывания крови). Вследствие недоста-
точности компонентов свертывающей системы, легко 
возникают кровотечения, которые самостоятельно не 
останавливаются. В результате образуется порочный 
круг. 

ДВС-синдром наблюдается примерно в 1% от 
госпитализаций в стационары [1]. Сочетание ДВС-
синдрома более высокое у пациентов с бактериаль-
ным сепсисом (83%) [2], тяжелой травмой (31%) [3] и 
онкологическим процессом (6,8%) [4].  

Прогноз заболевания достаточно сложный и 
варьирует в зависимости от основного расстройства и 
степени внутрисосудистого тромбоза. Прогноз для 
лиц с ДВС-синдромом, независимо от причины, часто 
бывает трагичным: от 20% до 50% пациентов уми-
рают [5]. ДВС-синдром ассоциированный с сепси-
сом имеет значительно более высокий уровень смерт-
ности, чем ДВС связанный с травмой [5].  

Клинический случай: пациент Д., 57 лет, посту-
пил в отделение ургентной кардиологии Националь-
ного центра кардиологии и терапии имени Академика 
М.Миррахимова с жалобами на выраженную одышку 
в покое, усиливающуюся при незначительном движе-
нии и в горизонтальном положении тела. Из анамнеза 
выяснено: в течение 7-8 лет замечал повышение арте-
риального давления, максимальный уровень 220/110 
мм.рт.ст. Положительный опросник Роузе в течение 3 
лет. По данному поводу не обследовался. За месяц до 
госпитализации больному проведено оперативное 
вмешательство – холецистэктомия в хирургической 
клинике. В динамике послеоперационная рана ослож-
нилась абсцессом мягких тканей передней брюшной 
стенки. Во время повторной госпитализации в хирур-
гическом отделении, у больного появились интенсив-
ные жгучие боли за грудиной, сопровождающиеся 
обильным, холодным потом. На снятой ЭКГ, диагнос-
тирован острый инфаркт миокарда, в связи с чем, 
больной был переведен в отделение ургентной кар-
диологии.  

При поступлении в стационар общее состояние 
тяжелое. Отмечался диффузный цианоз, одышка в по-
кое, частота дыхания 36 в мин, сатурация кислорода 
54%. Область сердца не изменена. Перкуторно грани-
цы относительной сердечной тупости в норме. Тоны 
сердца ритмичные, ЧСС - 80 уд/мин., АД 142/87 
мм.рт.ст.  

С первых результатов анализа крови выявлена 
тромбоцитопения (31,0х109 /л), анемия (гемоглобин 
108 г/л, эритроциты 3,69х1012/л, гематокрит 34%), ги-

пофибриногенемия (1110 мг/л, АЧТВ 53 сек). В дина-
мике продолжала нарастать гипофибриногенемия 
(888 мг/л, АЧТВ 65 сек), тромбоцитопения 
(21,0х109/л). Креатинин крови 116,7 ммоль/л, при 
этом скорость клубочковой фильтрации 63 мл/мин. 

На снятой ЭКГ: ритм синусовый, ЧСС 82 уд.в 
мин., зафиксирована элевация сегмента ST в отведе-
нии II, III, AVF на 2 мм, депрессия сегмента ST на 1 
мм в отведении V2-V6. Блокада правой ножки пучка 
Гиса.  

По данным ЭХОКГ: аорта уплотнена, диаметр 
4,3 см, в восходящем отделе – 4,45 см, створки 
аортально клапана уплотнены, раскрытие фиброзного 
кольца 2,3 см. Створки митрального клапана не изме-
нены. Трикуспидальный клапан в противофазе, отме-
чается 2 степень регургитации, градиент давления 76 
мм.рт.ст. Легочная артерия расширена. Систоличе-
ское давление легочной артерии 96-101 мм.рт.ст., диа-
метр нижней полой вены 3,18 см, коллабирование на 
вдохе менее 50%. Левое предсердие 4,4см, конечно-
диастолический размер ЛЖ 5,39 см, конечно-систоли-
ческий размер ЛЖ 3,7 см, ФВЛЖ 57% (Simpson), 
Толщина МЖП 1,2 см, Толщина ЗСЛЖ 1,16 см, раз-
мер правого желудочка 4,3 см, ТAPSE 1,66см, толщи-
на передней стенки ПЖ 0,6 см, правое предсердие 
расширено. Заключение: дилатация правых отделов 
сердца. Высокая легочная гипертензия. 

Проведено было дуплексное сканирование вен 
нижних конечностей, где в бедренных, подколенных 
венах с обеих сторон были обнаружены свежие тром-
ботические массы, в просвете подкожных вен голеней 
и бедер также определялись свежие тромботические 
массы, кровоток в подкожных венах не определялся.  

По результатам обследований у больного отме-
чался множественный тромбоз в сосудах организма: 
коронарных артерий, вен нижних конечностей, на 
фоне которых, произошел эпизод тромбоэмболии ле-
гочной артерии.  Вполне допустимо данные измене-
ния являются проявлением диссеминированного 
внутрисосудистого свертывания крови. Пусковым 
моментом данного процесса вероятнее явилось опера-
тивное вмешательство, осложненное абсцессом пе-
редней брюшной стенки.  

Проводимое лечение: диета с ограничением соли, 
жидкости, животных жиров. Учитывая показатели 
крови, антиагреганты и антикоагулянты пациенту не 
были назначены. Назначены рамиприл 2,5 мг/сут, фу-
росемид 60 мг/сут, торасемид 10 мг/сут, аторвастатин 
80 мг/сут. Учитывая высокий риск кровотечения и с 
целью подготовки больного к инвазивному вмеша-
тельству, по рекомендации гематолога, больному 
дважды проведена трансфузия концентрата тромбо-
цитов в дозе 100 мл, дважды проведена инфузия све-
жезамороженной плазмы, а с учетом высокого уровня 
тромбообразования вводился эноксипарин 0,6 мл х 2 
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раза в день подкожно, контрикал 50000 ЕД/сут. В ди-
намике удалось увеличить количество тромбоцитов 
до 80 х 109/л, фибриноген крови - до 2886 мг/л, но по-
казатель АЧТВ оставался высоким 63 сек. С учетом 
ограничений в использовании антикоагулянтов и 
риском повторной эмболии легочной артерии уста-
новлен был противоэмболический фильтр в нижнюю 
полую вену.  Однако улучшения состояния больного 
не происходило - нарастали признаки сердечной и 
дыхательной недостаточности, усиливались боли в 
нижних конечностях. В анализах крови отмечалось 
нарастание тромбоцитопении и гипофибриногенемии 
потребления. Повторно проведено ультразвуковое 
доплеровское исследование сосудов нижних конеч-
ностей, где выявлены признаки нарастания тромбоза 
вен нижних конечностей, вплоть до признаков синей 
флегмазии левой нижней конечности. Учитывая дан-
ные изменения, решено было воздержаться от воспол-
нения тромбоцитов крови.   

В дальнейшем наросли признаки коронарной, 
сердечной и дыхательной недостаточности, в резуль-
тате чего больной умер.  

Обсуждение: установка диагноза диссеминиро-
ванного внутрисосудистого свертывания крови доста-
точно сложная, так как состоит из нескольких момен-
тов: истории процесса, лабораторных показателей 
крови, случившихся эпизодов тромбоза сосудов или 
кровотечений. Лабораторные маркеры, подтверждаю-
щие наличие ДВС-синдрома это [6], [7], [8]:   

 продолжительность протромбинового времени и 
активированного частичного тромбопластинового 
времени (АЧТВ), отражающее основное потреб-
ление и нарушенный синтез каскада коагуляции; 

 низкий уровень фибриногена; 
 быстро снижающееся количество тромбоцитов; 
 высокие уровни продуктов деградации фибрина, 

включая D-димер, обнаруживающиеся из-за ин-
тенсивной фибринолитической активности, сти-
мулируемой присутствием фибрина в кровообра-
щении. 

В исследовании проведенном в Японии в 1996 г., 
было продемонстрировано, что ДВС синдром участ-
вует в тромбозе коронарных сосудов [9] и тяжелой 
сердечной дисфункции в результате тромботических 
окклюзионных событий [10].  А также, что естествен-
ные антикоагулянты организма, а именно белок C и 
антитромбин-III, находятся на низких уровнях у па-
циентов с ДВС синдромом [11,12,13]. Что предраспо-
лагает кровеносные сосуды к увеличению тром-
боза. По данным других авторов было показано, что 
дефицит белка С вызывает тромбоз брыжеечной арте-
рии [14], коронарной артерии и яремной вены [15].    

В настоящее время данные об инфаркте миокар-
да на фоне ДВС синдрома достаточно скудны. Описа-
ние отдельных клинических случаев зачастую являе-
тся единственным источником информации. В пред-
ложенных современных руководствах по лечению 
острого коронарного синдрома не регламентирован 
ряд вопросов, касающихся своевременной диагнос-
тики и эффективного ведения инфаркта миокарда у 
больных с ДВС-синдромом. 

Краеугольным камнем проблемы ДВС-синдрома 
является своевременная постановка диагноза, которая 
во многом определяет эффективность оказываемой в 
дальнейшем помощи и клинический исход у пациен-
та. В продемонстрированном случае   у пациента были 
диагностированы вначале заболевания, связанные с 
тромбозом сосудов.  При разборе причины, истории и 
лабораторных данных был установлен диагноз ДВС-
синдрома.  Выбранная в данном случае консерватив-
ная тактика ведения больного во многом была про-
диктована случившимися тромбозами сосудов и обос-
нованной осторожностью со стороны показателей 
крови. Но, несмотря на проводимое лечение, произо-
шел летальный исход. Возможно, необходим более 
внимательный подход к состоянию системы крови у 
больных в раннем послеоперационном периоде в хи-
рургических подразделениях. Следует отметить, что 
алгоритм ведения пациентов с острым инфарктом 
миокарда на фоне ДВС синдрома должен разрабаты-
ваться строго индивидуально с учетом реологических 
свойств крови.    
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