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Отыщи всему начало, 
и ты многое поймешь.

Козьма Прутков

В обзоре приведены актуальные теории гемостаза, причи-
ны и механизмы развития синдрома диссеминированного
внутрисосудистого свертывания крови, основные лабора-
торные тесты, которые характеризуют сосудисто-тромбо-
цитарный и коагуляционный гемостаз, изложены совре-
менные подходы к лечению данного осложнения.
Ключевые слова: синдром диссеминированного внутрисосу�
дистого свертывания, кровотечение, теории гемостаза, фи�
зиологические антикоагулянты, фибринолиз, свежезаморо�
женная плазма, тромбоэластография.

На сегодняшний день акушерские кровотечения занима;
ют первое место в структуре материнской смертности в

Украине. Проблема острой массивной кровопотери связана
в той или иной степени с нарушениями в системе гемостаза,
самой тяжелой формой которых является синдром диссеми;
нированного внутрисосудистого свертывания крови (ДВС;
синдром, РВС;синдром, тромбогеморрагический синдром).
ДВС;синдром это одно из грозных осложнений большин;
ства патологических процессов, которое отягощает послед;
ние, осложняет лечение, ухудшает исходы для пациентов.

Впервые в литературе ДВС;синдром был описан Джозе;
фом де Лии в 1901 году у пациентки с преждевременной от;
слойкой нормально расположенной плаценты (ПОНРП).
Известно, что кровотечениями осложняются до 8% родов,
несмотря на достаточно высокий процент этого осложнения,
ДВС;синдром осложняет лишь 0,03% от всех родов [16, 17].

ДВС;синдром это неспецифический вид нарушений в
системе гемостаза, в основе которого лежит генерализован;
ное внутрисосудистое свертывание крови с образованием
микросгустков с блокадой микроциркуляции в органах, с
дальнейшим развитием гипокоагуляции и геморрагий [26].

Причины развития ДВС;синдрома:
1) септические состояния, в том числе при инфициро;

ванных абортах, длительной катетеризации венозных со;
судов;

2) все виды шока. Тяжесть ДВС;синдрома напрямую
коррелирует с тяжестью и продолжительностью шока;

3) острый внутрисосудистый гемолиз (при переливании
несовместимой крови, гемобластозах, малярии);

4) акушерская патология: преждевременная отслойка
нормально расположенной плаценты, эмболия околоплод;
ными водами, преэклампсия и эклампсия, внутриутробная
гибель плода, родовой травматизм матери, плодоразрушаю;
щие операции, массивные кровотечения;

5) онкологические заболевания;
6) экзогенные отравления (укусы змей, отравления при;

жигающими ядами) [23–26].
Для того чтобы понять, почему развивается столь гроз;

ное осложнение, необходимо рассмотреть функционирова;

ние системы гемостаза в норме. Поддержание жидкого со;
стояния крови, своевременное и достаточное образования
сгустка, с его последующим нормальным лизисом обеспе;
чиваются слаженным функционированием трех систем:
прокоагулянтной (13 основных плазменных факторов
свертывания крови, кроме них еще существуют эритроци;
тарные, тромбоцитарные), антикоагулянтной (антитром;
бины I, II, III, А2;макроглобулин, система протеинов С, S),
фибринолитической (плазмин, тканевой активатор плаз;
миногена, ингибитор активатора тканевого плазминогена)
[19,23,24,25,26].

Упрощенно их взаимодействие представлено на рис. 1.
Результатом работы прокоагулянтного звена системы ге;

мостаза является образование плотного фибринового сгуст;
ка из фибриногена под действием тромбина. Фибриноген
представляет собой растворимый гликопротеин, синтезиру;
емый в печени и состоящий из шести полипептидных цепей.
В норме концы молекул фибриногена обладают значитель;
ным отрицательным зарядом, что предотвращает их агрега;
цию и способствует растворимости. Тромбин отсоединяет от
молекулы фибриногена легкие А;цепи и В;цепи (фибрино;
ген В), образуются мономеры фибрина, способные к спон;
танной полимеризации, в результате которой образуется
растворимый (в растворе мочевины) фибрин. Под действи;
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ем фибринстабилизирующего фактора он превращается в
нерастворимый. Считается, что в прикреплении фибриново;
го сгустка к сосудистой стенке именно в месте повреждения,
кроме тромбоцитов, играет роль плазменный фибронектин,
встраиваясь в структуру фибринового сгустка и обеспечивая
связь с межклеточным матриксом. 

Тромбин – сериновая протеиназа, по структуре сходная
с трипсином, синтезируется в печени. Он в свою очередь об;
разуется из протромбина под действием протромбиназного
комплекса факторов (V, Xa Са, фосфолипиды). Активация
тромбина происходит на поверхности активированных
тромбоцитов. Для активации протромбиназного комплекса
факторов необходим активный фактор X. Согласно класси;
ческой теории гемостаза он может быть активирован двумя
путями – внешним и внутренним. Внешний путь активаци
прокоагулянтного звена системы гемостаза начинается с по;
падания в кровоток тканевого тромбопластина (фактор III).
В плазме нет предшественника тканевого тромбопластина.
Тканевой тромбопластин состоит из фосфолипидной и ли;
попротеидной частей, каждая из которых в отдельности ли;
шена тромбогенной активности. Поступает в кровоток из
некротизированных, размозженных или подвергшихся рас;
паду тканей, в случае стаза крови в капиллярах, при интен;
сивном движении крови из интерстиция в сосуды, в боль;
ших количествах содержится в околоплодных водах, проду;
цируется злокачественными опухолями, активированными
макрофагами.

Тканевой тромбопластин напрямую активирует прокон;
вертин (фактор VII). Проконвертин синтезируется в печени,
также может активироваться кроме фактора ІІІ, тромбином,
фактором Хагемана (VII), прекалликреином. Активирован;
ный фактор VII активирует фактор Стюарта–Праурера (Х),
который входит в состав протромбиназного комплекса (би;
рюзовый прямоугольник на схеме). Данный путь активации
имеет специфический ингибитор, инактивирующий активи;
рованный фактор VII, – ингибитор пути тканевого фактора
(TPFI) [19].

Внутренний путь коагуляционного звена гемостаза за;
пускается активацией фактора ХІІ (фактор Хагемана). Он
активируется «контактным» путем – вследствие контакта
с субэндотелиальным слоем сосудистой стенки (активато;
ром выступает колаген) или под действием системы пре;
калликреина–высокомолекулярного кининогена. Опосре;
довано фактор Хагемана мажет приводить к активации
фибринолиза [26]. Внутренний путь активации более
длинный и состоит в поэтапной активации факторов ІХ,
ХІ, активации теназного комплекса, основу которого со;
ставляет фактор VIII. Активированный теназный ком;
плекс также активирует фактор Х, входящий в состав про;
тромбиназного комплекса.

Классическая теория гемостаза хорошо объясняет обра;
зование сгустка in vitro, но не всегда подходит для анализа
процессов коагуляции in vivo. Давно была известна роль кле;
ток (эндотелиальных, тромбоцитов, эритроцитов, моноци;
тов, фибробластов) в процессах коагуляции. Разные клетки
могут нести на себе различное количество тканевого факто;
ра или физиологических антикоагулянтов, содержать на се;
бе различное количество рецепторов для факторов сверты;
вания, поэтому в живом организме клетки играют, вероятно,
большую роль в процессах коагуляции, чем просто источник
фосфолипидов, необходимых для коагуляции в пробирке.
Так появилась актуальная сегодня клеточная теория гемо;
стаза, которая не исключает, а дополняет каскадную теорию.
Согласно этой теории процесс образования сгустка состоит
из трех стадий:

1. Стадия инициализации тромбообразования. При
образовании дефекта сосудистой стенки происходит выде;
ление тканевого тромбопластина и умеренная активация
фактора VII, что приводит к активации фактора Х, а также
к активации фактора IX. Активация фактора Х приводит к
образованию небольшого количества активного тромбина,
которого, однако, недостаточно для перехода фибриногена
в фибрин. Активированный фактор IX не играет опреде;
ленной роли на начальной стадии активации тромбообра;
зования. В норме в крови присутствуют незначительное
количество активного тромбина, комплекса тканевой
тромбопластин – фактор VII, активного фактора IX, Х, что
не приводит к тромбообразованию. Значительную роль в

Таблица 1
Òåñòû äëÿ êîíòðîëÿ ñîñóäèñòî-òðîìáîöèòàðíîãî ãåìîñòàçà

Ðèñ. 2. Íîðìàëüíàÿ êðèâàÿ àãðåãàöèè òðîìáîöèòîâ: 
ïðèñóòñòâóþò äâå âîëíû àãðåãàöèè – ïåðâàÿ, ñâÿçàííàÿ 
ñ äîáàâëåíèåì ÀÄÔ, âòîðàÿ, ñâÿçàííàÿ ñ âûäåëåíèåì 
áèîëîãè÷åñêè àêòèâíûõ âåùåñòâ òðîìáîöèòàìè 

Тест Принцип метода Норма

Определение количества тромбоцитов

Определяется количество
тромбоцитов в камере Горяева под

микроскопом или с помощью
автоматических счетчиков частиц

180–320·109/л

Определение времени кровотечения
по Дюке

Определяется время кровотечения из
прокола иглой мочки уха глубиной 

3,5 мм
до 4 мин

Агрегация тромбоцитов с АДФ
(адреналином, ристомицином)

К плазме, содержащей тромбоциты,
добавляют проагрегат (АДФ,

адреналин), изменения агрегации
тромбоцитов фиксируют на

агрегатограмме

См. рис. 2
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образовании сгустка играют тромбоциты и фактор VIII,
связанный с фактором фон Виллебранда, эти компоненты
вступают в контакт с сосудистой стенкой только после ее
повреждения. Активация тромбообразования на этом эта;
пе осуществляется ингибитором пути тканевого фактора.

2. Стадия усиления тромбообразования. При адге;
зии тромбоцитов в месте повреждения сосудистой стенки,
под действием небольшого количества тромбина, который
образовался в фазу инициации, происходит дальнейшая
активация тромбоцитов, активация фактора VIII, диссо;
циация фактора VIII и фактора фон Виллебранда, актива;
ция фактора XI. Активированный в первую фазу фактор
IX может связываться со специфическим рецептором на
поверхности тромбоцитов, и активировать фактор VIII,
который в свою очередь активирует фактор V, что приво;
дит к активации фактора Х и образованию большого ко;
личества тромбина.

3. Стадия распространения тромбообразования. Об;
разование большого количества тромбина (тромбиновый
взрыв) приводит к превращению фибриногена в фибрин, с
последующей стабилизацией фибринового сгустка.

Чрезмерной активности тромбина противодействует
антикоагулянтная система. К ней относится система ан;
титромбин ІІІ–гепарин, система протеинов С и S. Анти;
тромбин ІІІ – белок группы 2;макроглобулинов, период
полужизи в крови 55–60 ч. Антикоагулянтный эффект ре;
ализуется через способность ингибировать тромбин, фак;
торы Ха, ІХа, ХІа. Антитромбин ІІІ способен инактивиро;
вать протеиназы других систем – кининовой, фибриноли;
тической, комплемента. Кофактором антитромбина ІІІ яв;
ляется гепарин. Гепарин, связываясь с антитромбином, из;
меняет его пространственную структуру и способствует
соединению с тромбином. Протеин С – гликопротеин, син;
тезируемый в печени в неактивной форме. Активируется
тромбином параллельно с активацией факторов V и VIII.
Способствует протеолитическому расщеплению факторов
Va,VIIIa. Протеин S – кофактор протеина С. Это глико;
протеин, который также синтезируется в печени под дей;
ствием витамина К.

Параллельно с системой коагуляции активируется сис;
тема фибринолиза, ее активация длится 60–90 мин, вслед;
ствие чего образуется плазмин, расщепляющий фибрин с об;
разованием продуктов деградации фибрина (D;димер), и ли;
зирующий сгусток. Существуют два активатора плазминоге;
на: урокиназоподобный активатор плазминогена и тканевой
активатор плазминогена. Работу плазмина контролирует
тромбин;активируемый ингибитор [19, 23–26].

Лабораторная диагностика 
нарушений гемостаза

Существует множество лабораторных тестов, позволя;
ющих анализировать сосудисто;тромбоцитарный и коагу;
ляционный гемостаз. Основные из них представлены в
табл. 1 и 2. 

Следует отметить, что скрининговые тесты, описываю;
щие коагуляцию лабораторно (активное частичное тромбо;
пластиновое время (АЧТВ), протромбиновое время (ПВ),
уровень фибриногена), не всегда отображают истинное со;
стояние коагуляции в организме. Так, пролонгированное
АЧТВ или ПВ может свидетельствовать о дефиците каких;
либо плазменных факторов коагуляции, но не выражает ри;
ска возможного кровотечения [19].

Особое место в диагностике нарушений гемостаза зани;
мает тромбоэластография. Это графическая кривая записи
процессов коагуляции и фибринолиза на тромбоэластогра;
фе. Принцип метода заключается в регистрации изменений
жидких свойств крови (образовании сгустка) при помощи
вращающейся на 4,5° кюветы с кровью, в которую погружен
датчик самописца. При образовании сгустка происходит
прилипание датчика к стенкам кюветы и согласованное с
ней вращение датчика [6, 12, 13, 16, 19–21, 23].

На тромбоэластограмме выделяют:
R – время реакции – от момента взятия крови до расхож;

дения ветвей кривой на 1 мм (начало образования сгустка).
Отображает скорость активации тромбина. Укорачивается
при гиперкоагуляции, удлиняется при гипокоагуляции.

К – время от конца R до расхождения ветвей кривой на
20 мм, отображает переход фибриногена в фибрин под дей;

Таблица 2
Òåñòû äëÿ êîíòðîëÿ êîàãóëÿöèîííîãî ãåìîñòàçà

Тест Принцип метода Норма

Определение времени
свертывания по Ли–Уайту

Время свертывания цельной венозной крови в пробирке от момента
контакта крови со стенкой пробирки до образования сгустка. Метод

позволяет выявлять грубые нарушения в системе гемостаза.
5–10 мин

Определение свертывания
крови методом Моравица

Каплю крови наносят на часовое стекло и каждые 30 с, проводя по
капле запаянным капилляром, проверяют наличие нитей фибрина

Нач. – 3 мин
кон. – 5мин

Определение фибриногена
плазмы по Рутбергу

Высушивают и взвешивают сгусток фибрина, 
полученный после добавления к исследуемой плазме 

стандартного раствора тромбина
2–4 г/л

Определение АЧТВ

Это время свертывания цитратной плазмы после добавления к ней
кальция, контактного активатора каолина и кефалина (часть

тканевого тромбопластина, лишенного липопротеинной
составляющей). Моделирует внутренний путь активации коагуляции

35–45 с

Определение протромбинового
времени по Квику

К цитратной плазме пациента добавляют стандартный
тромбопластин и хлористый кальций, после чего определяют время

свертывания. Характеризует активность V, VII, X, II факторов
(внешний путь активации коагуляции)

12–18 с

Международное
нормализированное отношение

Это отношение протромбинового времени больного к протромбиновому
времени контрольной плазмы, причем при определении обоих

показателей протромбинового времени используют
стандартизированный тромбопластин и учитывается его активность.

0,7–1,1

Определение концентрации 
D;димеров

Определяются в цитратной плазме продукты 
расщепления фибрина плазмином

<0,5 мг/л
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ствием тромбина. Укорачивается при гиперкоагуляции, уд;
линяется при гипокоагуляции.

МА – максимальная амплитуда расхождения ветвей кри;
вой, когда объем, плотность и эластичность сгустка стано;
вятся максимальными. При гиперкоагуляции увеличивает;
ся, при гипокоагуляции уменьшается. На ее величину влия;
ет количество тромбоцитов.

Угол  – угол между продольной осью тромбоэласто;
граммы и касательной к одной из ветвей – уменьшается при
гипокоагуляции и увеличивается при гиперкоагуляции.

А30 – показатель 30;минутного лизиса – определяется
уменьшением площади под кривой и характеризует фибри;
нолиз [23].

Механизм развития ДВС;синдрома, как правило, свя;
зывают с потреблением факторов свертывания крови в ме;
сте кровотечения, истощением, а также разведением внут;
ривенно вводимыми средами факторов антикоагулянтной,
антифибринолитической систем [1–3, 5, 9, 10, 15–17, 19, 22,
23, 25, 26]. Кроме того, существуют исследования у травма;
тологических пациентов, подтверждающие снижение коа;
гуляционного потенциала плазмы вследствие чрезмерной
активации антикоагулянтной системы протеина С в ответ
на гипоперфузию тканей. Протеин С активируется тромби;
ном и протеолитически инактивирует факторы V, VIII, что
приводит к нарушению свертывания, кроме того, активиро;
ванный протеин С вызывает снижение активности ингиби;
тора активатора плазминогена, что приводит к чрезмерной
активации фибринолиза [5, 7, 8].

В развитии ДВС;синдрома условно выделяют ряд
стадий:

1) стадия гиперкоагуляции – характеризуется появлени;
ем системных поражений (угнетение сознания, ослабление
перистальтики, развитие синдрома острого повреждения
легких, олигурии и острой почечной недостаточности) на
фоне микротромбообразования в различных органах и ги;
перкоагуляции в коагуляционных тестах. Стадия непродол;
жительна, длится при остром ДВС;синдроме от нескольких
секунд до нескольких минут. При исследовании свертыва;
ния крови по Ли–Уайту кровь сворачивается в пробирке до
5 мин (норма – 5–10 мин);

2) стадия гипокоагуляции без активации фибринолиза –
характеризуется образованием в пробирке рыхлого, несосто;
ятельного сгустка за время, превышающее 10 мин; 

3) стадия гипокоагуляции с активацией фибринолиза –
характеризуется тем, что сгусток в пробирке не образуется
или образуется, а также быстро и полностью лизируется;

4) восстановительная стадия [26].
Причины ДВС-синдрома в акушерстве: ПОНРП; эмбо;

лия околоплодными водами; предлежание плаценты; аку;
шерский травматизм; любые виды шока; мертвый плод; пре;
эклампсия/эклампсия; большие травматичные операции;
плодоразрушающие операции.

Лечение ДВС-синдрома в акушерстве
Фаза гиперкоагуляции (сгусток в пробирке образу�

ется рано). Необходимо отличать от гиперкоагуляцион;
ного синдрома (отсутствие системных проявлений). Тера;
пия состоит в лечении основного патологического состоя;
ния, своевременном и адекватном восполнении кровоте;
чения, адекватном обезболивании. Если зафиксирована
стадия гиперкоагуляции, препарат выбора – свежезаморо;
женная плазма (СЗП) в дозе 15–20 мл/кг. К одной дозе
СЗП (около 250 мл) можно добавлять 500–1000 ЕД гепа;
рина [26].

Фаза гипокоагуляции без активации фибринолиза.
СЗП 15–20 мл/кг быстро внутривенно методом «быстрой
капли» вводят в 1–3 приема до 1–2 л под контролем цент;
рального венозного давления. Общая суточная доза варьиру;

ет в зависимости от клинической ситуации в пределах
800–4000 мл, но не менее чем 15–20 мл на 1 кг массы тела
[1–4, 6, 9–15, 22, 26].

Эффективность терапии СЗП зависит от времени на;
чала ее введения – чем раньше оно начато, тем эффект ле;
чения выше. Это требует правильной организации обеспе;
чения реанимационных отделений запасами СЗП. Перед
введением СЗП должна быть разморожена и подогрета до
температуры 38…+400С. Введение холодной СЗП (как и
холодных инфузионных сред вообще) сугубо противопо;
казано, поскольку последнее усиливает явления шока, си;
стемных нарушений кровотока и гемостаза. На согревание
плазмы должно быть затрачено как можно меньше време;
ни, для чего целесообразно использовать специальные
размораживатели, доводящие за 10–20 мин температуру
плазмы до необходимой.

Переливания СЗП должны всегда предшествовать
трансфузиям эритроцитной массы (если для последних
имеются показания), Это связано с тем, что компоненты
красной крови, не разбавленные плазмой и плазмозамеща;

Ðèñ. 3. Òðîìáîýëàñòîãðàììà

Ðèñ. 4. Òðîìáîýëàñòîãðàììà â íîðìå – à, 
ïðè ãèïåðêîàãóëÿöèè – á, ïðè ãèïîêîàãóëÿöèè – â
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ющими растворами, увеличивают блокаду микроциркуля;
ции в органах;мишенях и способствуют углублению сла;
джа эритроцитов и синдрома полиорганной недостаточно;
сти. Менее интенсивная терапия СЗП не дает достаточно;
го терапевтического эффекта и не снижает в достаточной
степени летальность больных. Для предупреждения цит;
ратной интоксикации и гипокальциемии при переливании
СЗП показано введение 5–10 мл 10% раствора кальция
хлорида на каждые 400–500 мл плазмы [15, 17, 20, 21].

Криопреципитат применяют в качестве источника фи;
бриногена – это белковый препарат плазмы крови челове;
ка, содержащий не менее 100 ЕД фактора VIII. В состав
криопреципитата также входят фибриноген, фибронектин
и небольшая примесь других белков, в том числе фибрин;
стабилизирующий фактор (фактор XIII). В случае массив;
ного кровотечения и развития коагулопатии применяют,
если уровень плазменного фибриногена < 1 г/л. Криопре;
ципитат растворяют на водяной бане при температуре
35–370С. Препарат растворяется полностью в течение
7 мин. Полученный раствор светло;желтого цвета не дол;
жен содержать хлопьев и его применяют сразу после рас;
творения. Препарат вводят внутривенно струйно медлен;
но с помощью шприца или системы для переливания с
фильтром одноразового использования. Для того чтобы
повысить уровень фибриногена плазмы на 0,5–1 г/л, необ;
ходимо перелить количество доз препарата, равное
0,02массу тела (кг) [1–4, 6, 10–13].

Гипокоагуляция и фибринолиз. Трансфузия СЗП не ме;
нее 20 мл/кг до 4000 мл за сутки. Борьба с фибринолизом –
препараты апротинина в дозе 200 000 до 1 000 000 антикини;
новых единиц – гордокс или трасилол. Доказана их эффек;
тивность и безопасность, проявляют антифибринолитичес;
кую и атникининовую активность.

Транексамовая кислота – предотвращает активацию
плазминогена, а в высоких концентрациях ингибирует плаз;
мин. Дозы варьируют от 1 до 4 г. Повторные введения не ре;
комендованы для больных с скомпрометированной почеч;
ной функцией, так как выводится почками в неизмененном
виде [15, 16, 20, 22].

Новосевен – рекомбинантный фактор VIIа. Препарат,
который иногда назначают для лечения нарушений коагу;
ляции при массивных кровотечениях. Представляет собой
К;зависимый гликопротеин, получаемый путем генно;ин;
женерных технологий, поэтому его применение не сопро;
вождается риском инфицирования вирусом иммунодефи;
цита человека или вирусными гепатитами, обычно приме;
няется для лечения кровотечений у больных с врожден;
ной гемофилией А и В. Эффективность его применения
связана со способностью фактора VIIа непосредственно
активировать фактор Х с последующим переходом про;
тромбина в тромбин (фаза инициализации коагуляции со;
гласно клеточной теории гемостаза) и таким образом вы;
зывать свертываемость. В литературе описаны случаи ус;
пешного применения рекомбинантного фактора VIIа для
лечения кровотечений, связанных с тромбоцитопениями,
тромбоцитопатиями, нарушением функции печени, а так;
же у больных с тяжелой травмой. Вместе с тем на сегодня
отсутствуют рандомизированные исследования, подтвер;
ждающие эффективность рекомбинантного фактора VIIа
для лечения послеродовых кровотечений, нет рандомизи;
рованных исследований, анализирующих эффективность
применения рекомбинантного фактора VIIа, в сравнении
с традиционной терапией нарушений коагуляции. Опуб;
ликованы рандомизированные исследования по эффек;
тивности его применения по сравнению с плацебо для ле;
чения кровотечений, у детей больных геморрагической
лихорадкой Денге, с травмами живота, у больных с гастро;

интестинальным кровотечением на фоне цирроза печени,
у пациентов, перенесших трансплантацию костного мозга,
и у больных с внутричерепным кровоизлиянием. Резуль;
таты этих исследований были разочаровывающими: адек;
ватной рандомизации удалось добиться лишь в трех ис;
следованиях, при этом была установлена эффективность
применения рекомбинантного фактора VIIa для контроля
кровотечения, но в двух из пяти исследований была выяв;
лена тенденция к повышению тромбоэмболических ос;
ложнений, имело место развитие артериальных тромбозов
вплоть до ишемических инсультов и инфаркта миокарда.
Поскольку достоверно не установлена эффективность и
безопасность рекомбинантного фактора VII у больных с
негемофилическими кровотечениями, в ряде стран (Вели;
кобритания, Канада) он не рекомендуется к использова;
нию у данной категории больных. Американская ассоциа;
ция анестезиологов предлагает использовать рекомби;
нантный фактор VIIа в тех случаях, когда для терапии ко;
агулопатии были безуспешно использованы все традици;
онные методы хирургического лечения кровотечения и
адекватное восполнение кровопотери СЗП, донорскими
тромбоцитами и фибриногеном или криопреципитатом. В
случае послеродового кровотечения на сегодня не сущест;
вует конкретной дозы рекомбинантного фактора VIIa, в
разных сообщениях она варьирует от 15 до 120 мкг на 1 кг
массы тела пациентки и в среднем составляет 90 мкг/кг, с
возможностью введения повторно такой же дозы (если
первая не была эффективна), через 20 мин.

Концентрат протромбинового комплекса – препарат,
получаемый методом ионно;обменной хроматографии из
криопреципитата или больших объемов плазмы после уда;
ления из нее антитромбина и фактора IX. Различные мето;
дики ионно;обменной хроматографии позволяют получать
трехфакторный (X, IX, II факторы) или четырехфактор;
ный (II, VII, IX, X факторы) концентрат протромбинового
комплекса [11, 18]. В конечном препарате указанные фак;
торы находятся в концентрациях, превышающих в 25 раз
их концентрации в плазме крови человека [18]. Для пред;
отвращения коагуляции в качестве стабилизатора в препа;
рате присутствует гепарин и иногда протеины С и S. Пери;
од полужизни факторов, входящих в состав протромбино;
вого комплекса, широко отличается: для фактора II он со;
ставляет 24–72 ч, для других – 6–24 ч, поэтому при по;
вторных применениях препарата концентрат фактора ІІ
(протромбина) может кумулировать и приводить к тром;
ботическим осложнениям. Препарат представляет собой
лиофилизированный порошок, растворяемый в неболь;
шом объеме растворителя (вода для инъекций) и должен
быть использован в течение 10 мин после растворения. По;
казанием к применению является врожденный дефицит 
К;зависимых факторов свертывания (гемофилии), кроме
того, используется как антидот при применении непрямых
антикоагулянтов (при передозировке, необходимости под;
готовки к экстренному оперативному вмешательству боль;
ных, получающих непрямые антикоагулянты), применяет;
ся у больных с геморрагическими осложнениями острой
печеночной недостаточности. На сегодня нет рандомизи;
рованных исследований, подтверждающих эффективность
и безопасность применения концентрата протромбинового
комплекса у больных, не имеющих исходных нарушений в
системе К;зависимых факторов и перенесших массивные
кровопотери. Вместе с тем, существуют сообщения, где ре;
комендуется применять концентрат протромбинового
комплекса при массивном кровотечении, когда традицион;
ная терапия неэффективна или дальнейшее применение
СЗП (криопреципитата) может привести к перегрузке
объемом [13, 14, 18].
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Синдром дисемінованого внутрішньосудинного
згортання крові в акушерстві
Д.О. Горнчаренко, Г.М. Жалоба, Т.Г. Романенко

В огляді наведені актуальні теорії гемостазу, причини та ме;
ханізми розвитку синдрому дисемінованого внутрішньосудинного
згортання крові, основні лабораторні тести, що характеризують
судинно;тромбоцитарний і коагуляційний гемостаз, викладені су;
часні підходи до лікування даного ускладнення.
Ключові слова: синдром дисемінованого внутрішньосудинного згор�
тання, кровотеча, теорії гемостазу, фізіологічні антикоагулянти,
фібриноліз, свіжо�заморожена плазма, тромбоеластографія.

Treatment of disseminated intravascular 
coagulation in obstetrics
D.A. Goncharenko, G.N. Zhaloba, T.G. Romanenko 

The review provides topical hemostatic theory, the causes and mech;
anisms of development of disseminated intravascular coagulation,
basic laboratory tests characterizing the vascular;platelet coagulation
and hemostasis, reviews current approaches to the treatment of this
complication.
Key words: disseminated intravascular coagulation, bleeding, hemosta�
sis theory, physiological anticoagulation, fibrinolysis, fresh�frozen plas�
ma, thromboelastography.
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1. Что является конечным результатом работы про-
коагулянтного звена системы гемостаза?

❑ Появление фибриногена А и плазменного фибронектина
❑ Образование плотного фибринового сгустка из фиб;

риногена под воздействием тромбина
❑ Образование тромбина под действием повреждаю;

щих факторов и тромбоцитов
❑ Активация тканевого тромбопластина, который на;

прямую активирует проконвертин
2. Время кровотечения по Дюке – это:
❑ Время кровотечения из прокола мочки уха глубиной 3,5 мм
❑ Время кровотечения из прокола скарификатором

подушечки безымянного пальца руки 
❑ Время кровотечения из капилляров подкожной

клетчатки при оперативном вмешательстве
3. Нормальные показатели времени свертывания

крови по Ли-Уайту:
❑ 2;3 мин
❑ 10;12 мин
❑ 3;5 мин
❑ 5;10 мин
4. Назовите стадии ДВС-синдрома в правильной по-

следовательности:
❑ Гиперкоагуляция, гипокоагуляция с активацией фи;

бринолиза, гипокоагуляция без активации фибри;
нолиза, восстановительная

❑ Гипокоагуляция без активации фибринолиза, гипо;
коагуляция с активацией фибринолиза, гиперкоагу;
ляция, восстановительная

❑ Гиперкоагуляция, гипокоагуляция без активации
фибринолиза, гипокоагуляция с активацией фибри;
нолиза, восстановительная.

5. Препаратом выбора для лечения ДВС-синдрома в І
и ІІ стадии является:

❑ Криопреципитат
❑ Свежезамороженная плазма

❑ Гепарин
❑ Растворы гидроксиэтилированного крахмала
6. Эффективная суточная доза свежезамороженной

плазмы при лечении ДВС-синдрома составляет не менее:
❑ 10 мл на 1 кг массы тела
❑ 15;20 мл/кг
❑ 500 мл
❑ Рассчитывается от объема кровопотери
7. Для предупреждения цитратной интоксикации при

переливании плазмы показано введение:
❑ 5;10 мл 10% раствора кальция хлорида на каждые

400;500 мл плазмы
❑ Введение физиологического р;ра в больших количе;

ствах
❑ Введение оксиэтилированного крахмала
❑ 30 мл 4% калия хлорида 
8. Для борьбы с фибринолизом препаратами апроти-

нина эффективны дозы:
❑ 10 000;20 000 антикининовых единиц
❑ 100 000;200 000
❑ 200 000;1 000 000
9. Криопреципитат применяется в качестве источ-

ника:
❑ Протромбина
❑ Фибриногена
❑ Гепарина
❑ Д. Фибриногена и фактора VIII
10. Поддержание жидкого состояния крови в орга-

низме обеспечивается слаженным функционированием
систем:

❑ Прокоагулянтной, фибринолитической, эндотели;
альной

❑ Антикоагулянтной, прокоагулянтной, эндокринной
❑ Прокоагулянтной и фибринолитической
❑ Прокоагулянтной, антикоагулянтной, фибриноли;

тической
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