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Диссеминированное внутрисосудистое свёртывание крови представляет собой сложное клини-
ческое состояние, характеризующееся активацией гемостаза и нарушением микроциркуляции. Пато-
физиология ДВС-синдрома включает в себя множество механизмов, таких как воспаление, активация 
тромбоцитов и взаимодействие с эндотелием, что делает его важным объектом для исследования. Цель 
данной обзорной статьи заключается в систематизации современных знаний о патофизиологических 
механизмах, выявлении ключевых факторов, способствующих развитию синдрома, и оценке их кли-
нического значения. В процессе работы был проведен систематический обзор литературы. Для поиска 
использовались базы данных PubMed, Scopus и Web of Science за период с 2014 по 2025 годы. Проана-
лизировано более 50 источников, из которых в обзор включены 21 наиболее актуальных и значимых 
статей, отражающих последние достижения в области изучения синдрома диссеминированного вну-
трисосудистого свертывания крови. Обзор показал значительное разнообразие патофизиологических 
механизмов, участвующих в развитии синдрома диссеминированного внутрисосудистого свертывания 
крови, включая роль воспалительных цитокинов, тромбоцитарной активации и эндотелиальной дис-
функции. Полученные результаты подчеркивают необходимость дальнейших исследований для разра-
ботки новых подходов к профилактике и лечению данного состояния. Данная статья представляет собой 
важный вклад в понимание патогенеза ДВС-синдрома и может служить основой для будущих клиниче-
ских исследований и разработок.
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Disseminated intravascular coagulation is a complex clinical condition characterized by activation of 
hemostasis and impaired microcirculation. The pathophysiology of DIC involves multiple mechanisms, such as 
inflammation, platelet activation, and interaction with the endothelium, making it an important object of research. 
The aim of this review article is to systematize current knowledge about the pathophysiological mechanisms, 
identify key factors contributing to the development of the syndrome, and assess their clinical significance. In the 
course of the work, a systematic literature review was conducted. The search used PubMed, Scopus, and Web of 
Science databases for the period from 2014 to 2025. More than 50 sources were analyzed, of which the review 
includes 21 of the most relevant and significant articles reflecting the latest advances in the study of disseminated 
intravascular coagulation. The review showed a significant diversity of pathophysiological mechanisms involved 
in the development of disseminated intravascular coagulation syndrome, including the role of inflammatory 
cytokines, platelet activation and endothelial dysfunction. The obtained results highlight the need for further 
research to develop new approaches to the prevention and treatment of this condition. This article represents an 
important contribution to the understanding of the pathogenesis of DIC syndrome and can serve as a basis for 
future clinical research and development.
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Введение
Синдром диссеминированного внутри-

сосудистого свертывания (ДВС-синдром) – 
это неспецифический патологический про-
цесс, связанный с поступлением в кровь 
активаторов ее свертывания и агрегации 
тромбоцитов, образованием тромбина, ак-
тивацией и последующим истощением 

плазменных ферментных систем, образо-
ванием в крови множественных микро-
сгустков и агрегатов клеток, блокирующих 
микроциркуляцию в органах. В связи с уве-
личением числа инфекционных заболева-
ний и травм, а также послеродовых ослож-
нений, проблема ДВС-синдрома становится 
все более актуальной [1].
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Целью исследования является углу-
бленное изучение патофизиологических 
механизмов ДВС-синдрома, выявление 
его клинических проявлений и разработка 
эффективных стратегий для диагностики 
и лечения.

Материалы и методы исследования
В рамках исследования проведен об-

ширный анализ публикаций в ведущих 
международных научных базах данных, 
таких как Google Scholar, ScienceDirect, би-
блиотека и PubMed/Medline, охватывающий 
последние 11 лет. В результате была собрана 
информация о диагностических критериях 
и биомаркерах ДВС-синдрома, а также из-
учены современные подходы к его терапии, 
что позволяет глубже понять данную пато-
логию и улучшить методы её лечения. От-
четность этого исследования соответству-
ет пунктам заявления PRISMA (Preferred 
Reporting Items for Systematic Reviews and 
Meta-Analyses) для обзорных статьей [2].

Результаты исследования  
и их обсуждение

Уже в XIX веке ученые начали делать 
первые клинические и патофизиологиче-
ские наблюдения, касающиеся синдрома 
диссеминированного внутрисосудистого 
свертывания крови. Одним из первопро-
ходцев в этой области был Dupuy, который 
в 1834 году опубликовал результаты своих 
экспериментов с внутривенными инъекция-
ми мозговой ткани у животных. Эти живот-
ные, как правило, умирали почти мгновенно, 
а при аутопсии обнаруживались тромбы, раз-
бросанные по всему кровотоку, что, по всей 
видимости, свидетельствовало о системной 
активации свертывающей системы, связан-
ной с тканевым фактором [1, с. 58-59].

ДВС-синдром связан с высоким риском 
макро- и микрососудистого тромбоза и про-
грессирующей коагулопатией потребле-
ния, что приводит к повышенному риску 
кровотечения. Несколько патологических 
состояний могут вызвать ДВС, среди кото-
рых наиболее частыми провоцирующими 
факторами являются сепсис, рак, травма 
и осложнения во время родов. Развитие 
микрососудистых тромбозов приводит 
к потреблению факторов свертывания кро-
ви и тромбоцитов и кровотечению. У паци-
ентов с ВИЧ-инфекцией часто наблюдается 
исходная дисрегуляция системы свертыва-
ния крови, которая может усилить тяжесть 
и расстройство проявления ДВС. У паци-
ентов с хронической болезнью сердца на-
блюдается значительно более выраженное 
нарушение регуляции гемостатической 
системы, эндотелиальная дисфункция, си-

стемное воспаление, дисфункция печени, 
что может способствовать развитию ДВС-
синдрома . Хотя первые клинические на-
блюдения, связанные с ДВС были сделаны 
в 19 веке, детальные знания о патогенезе 
синдрома были получены только в послед-
ние десятилетия [3].

Процесс коагуляции находится под кон-
тролем ингибиторов, которые ограничивают 
образование сгустка, тем самым предотвра-
щая распространение тромба. Этот баланс 
прерывается каждый раз, когда увеличива-
ется прокоагулянтная активность факторов 
коагуляции или уменьшается активность 
естественных ингибиторов. Первичный ге-
мостаз – это результат сложных взаимодей-
ствий между тромбоцитами, стенкой сосуда 
и адгезивными белками, который приводит 
к образованию начальной «тромбоцитарной 
пробки» [4].

Эндотелиоциты, выстилающие сосу-
дистую стенку, проявляют антитромботи-
ческие свойства благодаря отрицательно 
заряженным гепариноподобным гликозами-
ногликанам, нейтральным фосфолипидам, 
синтезу и секреции ингибиторов тромбо-
цитов, ингибиторам коагуляции и активато-
рам фибринолиза. Сосудистое повреждение 
любого генеза приводит к вазоконстрикции, 
высвобождению эндотелина и тромбоксана 
А2 (TxA2) [3, с. 515].

Патогенез ДВС-синдрома представляет 
собой сложный и многоступенчатый про-
цесс, в основе которого лежат нарушения 
в системе гемостаза. Это состояние может 
возникать под воздействием различных 
триггеров, таких как инфекционные агенты, 
травмы, злокачественные опухоли или аку-
шерские осложнения. Первоначально, акти-
вация системы гемостаза происходит из-за 
высвобождения прокоагулянтных веществ, 
что приводит к чрезмерной активации 
тромбоцитов и коагуляционных факторов. 
В результате этого процесса формируются 
тромбы в микрососудах, что вызывает нару-
шения микроциркуляции и тканей, приводя 
к ишемии. Одновременно с образованием 
тромбов происходит активация фибриноли-
за, что вызывает параллельное разрушение 
тромбоцитов и коагулянтов. Это создает 
порочный круг, в котором происходит ис-
тощение коагуляционных факторов и тром-
боцитов, что может привести к геморраги-
ческим проявлениям. В конечном итоге, 
ДВС-синдром характеризуется системным 
воспалением, активацией эндотелиальных 
клеток и нарушением гомеостаза, что име-
ет серьезные последствия для функциони-
рования органов и систем. Понимание этих 
патогенетических механизмов позволяет 
разрабатывать более целенаправленные 
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и эффективные стратегии для диагностики 
и лечения данного состояния [5, с. 27-30].

 В сосудистой системе есть три основ-
ных природных антикоагулянта. Это анти-
тромбин III, протеин C и ингибитор пути 
тканевого фактора. Исследования пока-
зали, что генерация тромбина при ДВС-
синдроме управляется тканевым факто-
ром (тканевым фактором/фактором VIIa), 
а внутренний путь играет второстепенную 
роль. Антитромбин III является наиболее 
важным ингибитором тромбина в каскаде 
коагуляции. Заметно сниженная концен-
трация этого фактора при сепсисе была во-
влечена в патогенез ДВС-синдрома и дис-
функции органов. Нарушение пути про-
теина C в основном вызвано снижением 
экспрессии тромбомодулина на эндотели-
альных клетках провоспалительными ци-
токинами, такими как фактор некроза опу-
холи-альфа и интерлейкин-I бета. Это было 
подтверждено также при менингококковом 
сепсисе. Провоспалительные цитокины 
вместе с низким уровнем зимогена про-
теина C приводят к снижению активации 
протеина C, что приводит к прокоагулянт-
ному состоянию. Ингибитор пути ткане-
вого фактора является третьим значимым 
ингибитором коагуляции, и исследования 
показали, что его фармакологические дозы 
могут снизить смертность, связанную с си-
стемной инфекцией и воспалением [6].

Диагноз ДВС следует ставить только 
при наличии клинического состояния (при-
чинного фактора), подтвержденного соот-
ветствующими лабораторными результата-
ми. Различные основные клинические со-
стояния могут оказывать влияние на лабора-
торные параметры, которые характеризуют 
ДВС-синдром, такие как глобальные тесты 
на коагуляцию, количество тромбоцитов, 
протромбиновое время (ПВ) и фибриноген, 
продукты деградации фибриногена и фи-
брина (ПДФ). Диагностика ДВС-синдрома 
основывается на выявлении изменений 
в коагулограмме и клинической симпто-
матике. Производят измерение уровня 
D-димера в крови, их концентрация увели-
чивается при избыточном образовании фи-
брина и компенсаторной активации фибри-
нолиза. Лабораторные отклонения при ДВС 
в стадию гипокоагуляции включают тром-
боцитопению, повышение концентрации 
продуктов деградации фибриногена и фи-
брина, удлинение протромбинового вре-
мени и активированного частичного тром-
бопластинового времени, а также низкий 
уровень фибриногена. Существует пятиша-
говый диагностический алгоритм для рас-
чета оценки ДВС-синдрома, предложенный 
международным обществом по тромбо-

зу и гемостазу (ISTH). Для диагностики 
явного ДВС-синдрома требуется оценка 
5 баллов или более из четырех параметров. 
Было обнаружено, что эта шкала чувстви-
тельна как к ДВС, вызванному инфекцион-
ными, так и неинфекционными причина-
ми. Оценка имеет чувствительность 91% 
и специфичность 97%, и существует силь-
ная корреляция между увеличением оценки 
ДВС-синдрома и смертностью. Для каждой 
точки ДВС-синдрома было продемонстри-
ровано увеличение шансов смертности 
на 1,25-1,29. Несколько других исследова-
ний также подтвердили алгоритм оценки 
как независимый предиктор смертности. 
Они также показали, что у пациентов с сеп-
сисом и ДВС-синдромом смертность выше 
на 43% по сравнению с 27% у пациентов 
без ДВС [7]. 

Тип ДВС-синдрома с кровотечением 
можно легко диагностировать с помощью 
критериев международного общества по  
тромбозу и гемостазу (ISTH). Однако с по-
мощью этих критериев трудно диагности-
ровать бессимптомный тип ДВС-синдрома. 
Для диагностики бессимптомного типа 
ДВС-синдрома требуется использование 
гемостазиологических молекулярных мар-
керов. Хотя было сообщено о многих мар-
керах ДВС-синдрома, ни один из маркеров 
не может быть использован для диагности-
ки ДВС-синдрома в одиночку, а должен ос-
новываться на комбинации лабораторных 
и клинических маркеров [8, с. 4].

Авторы выявили, что большинство 
рандомизированных контролируемых ис-
пытаний (РКИ), посвященных диссеми-
нированному внутрисосудистому сверты-
ванию (ДВС-синдром), вызванному сеп-
сисом, в основном проводились в Японии. 
В этой стране вначале использовались кри-
терии JMHW-ДВС, затем были заменены 
на критерии JAAM-ДВС. Исследования, 
осуществленные в других государствах 
или объединенных проектах, не фокусиро-
вались непосредственно на ДВС-синдроме, 
вызванном сепсисом, а больше касались 
самого сепсиса. При этом для подгруппо-
вых исследований применялись в первую 
очередь критерии ISTH для явного ДВС 
или определения по конкретным параме-
трам коагуляции. Эти выводы основыва-
лись на предпосылке, что ДВС-синдром 
представляет собой отдельную группу 
с высоким уровнем смертности при сепси-
се, на которую может положительно вли-
ять антикоагулянтная терапия, что делает 
его независимой целью лечения в Японии. 
В то же время, в других странах ДВС-
синдром воспринимается как следствие 
прогрессирования заболевания и не рас-
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сматривается как отдельная терапевтиче-
ская цель [9, с. 3-4]. 

В клинической практике обсуждают-
ся новые подходы к диагностике ДВС-
синдрома, которые включают использова-
ние расширенных коагулограмм и тром-
боэластографии для более точной оценки 
состояния свертывающей системы крови, 
анализы на специфические биомаркеры, 
которые могут помочь в раннем выявлении 
нарушений в системе гемостаза. Диагно-
стика ДВС-синдрома с применением мо-
лекулярных маркеров представляет собой 
более чувствительный подход для отсле-
живания коагуляционных процессов и фи-
бринолиза. Современные биомаркеры, та-
кие как комплексы тромбина и антитром-
бина (TAT), протромбиновый фрагмент 
1+2, а также анализы тромбоэластографии 
в условиях ex vivo, играют ключевую роль 
в этой области. Для оценки активности фи-
бринолиза используются такие показатели, 
как уровень плазминогена, комплекс плаз-
миноген-антиплазмин, активатор тканево-
го плазминогена (tPA), ингибиторы, такие 
как α2-антиплазмин и PAI-1, а также TAFI. 
Эти анализы помогают более точно опреде-
лить фенотип ДВС-синдрома, его тяжесть 
и динамику развития. Ключевым фактором 
в лечении ДВС-синдрома является, прежде 
всего, этиологическая терапия, и это само 
по себе может обратить вспять или предот-
вратить развитие ДВС-синдрома. Также мо-
жет потребоваться лечение, направленное 
на коррекцию нарушений коагуляции. У па-
циентов с массивным кровотечением тре-
буется переливание цельной крови или ее 
компонентов [10, с. 5].

Пациенты с ДВС в результате сепсиса, 
гематологических злокачественных ново-
образований или акушерских заболеваний 
имеют более благоприятный прогноз в ле-
чении в сравнении с пациентами с солид-
ным раком [11]. Значительное снижение 
количества тромбоцитов и концентрации 
факторов свертывания крови, особенно 
фибриногена, могут увеличить риск крово-
течения. Рекомендуется введение тромбо-
цитарного концентрата и свежезаморожен-
ной плазмы пациентам с ДВС с активным 
кровотечением или пациентам с высоким 
риском кровотечения, требующим инва-
зивных процедур [12].

 Гепарин. Хотя назначение антикоагу-
лянтной терапии является рациональным 
подходом, основанным на представлении 
о том, что ДВС-синдром характеризуется 
обширной активацией коагуляции, суще-
ствует несколько различий в рекомендаци-
ях по использованию гепарина у пациентов 
с ДВС-синдромом. Терапевтические дозы 

гепарина следует рассматривать в случаях 
ДВС-синдрома, при которых преобладает 
тромбоз. Назначение гепарина не рекомен-
дуется пациентам с кровотечением, связан-
ным с ДВС, хотя гепаринотерапия рекомен-
дуется пациентам с бессимптомным типом 
ДВС, чтобы предотвратить начало тромбоза 
глубоких вен [13].

Синтетические ингибиторы протеазы. 
Синтетические ингибиторы протеазы про-
являют множественные функции, включая 
антагонистические эффекты на систему 
кининов/калликреина, фибринолиз, си-
стему комплемента и систему коагуляции. 
Однако нет никаких достоверных доказа-
тельств, показывающих какое-либо сниже-
ние смертности или улучшение скорости 
разрешения ДВС-синдрома. Поскольку 
эти препараты обладают мягким антико-
агулянтным и антифибринолитическим 
действием, их часто используют у пациен-
тов с кровотечением, массивным кровоте-
чением и бессимптомными типами ДВС-
синдрома [14].

В настоящее время антикоагулянт-
ная терапия не проводится в качестве 
стандартного лечения сепсиса во мно-
гих странах и регионах в связи с низкой 
эффективностью лечения [15]. Цель вве-
дения фибриногена состоит в том, чтобы 
поддерживать уровень фибриногена выше 
1,5 г/дл у пациентов с кровотечением, 
но для женщин с сопутствующим после-
родовым кровотечением рекомендуется 
более высокий уровень (выше 2,0 г/дл). 
Назначение 30 мг концентрата фибрино-
гена на кг массы тела связано с увеличе-
нием фибриногена на 1 г/дл. [16, с. 244]. 
Гемоперфузия с полимиксином В, проце-
дура очистки крови, показала улучшение 
гемодинамики и функции органов у паци-
ентов с септическим шоком, однако необ-
ходимы дальнейшие испытания для опре-
деления ее эффективности и роли уровней 
ЛПС у пациентов [17, с. 14].

Рекомбинантный тромбомодулин был 
разработан и одобрен для клинического ис-
пользования в Японии в 2008 году для ле-
чения ДВС-синдрома. Все рандомизирован-
ные клинические исследования показали 
тенденции к лучшим результатам в группе 
лечения, а метаанализ показал значительное 
улучшение показателей смертности [18].

Метаанализ был основан на результатах 
трех РКИ. Эти исследования не продемон-
стрировали преимущества выживаемости 
при введении гепарина у пациентов с сепси-
сом и ДВС-синдромом, связанным с сепси-
сом. Однако все три исследования указали 
на тенденцию в пользу использования гепа-
рина [19, 20]. 
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Иммунотромбоз, возникающий при вза-
имодействии иммунной системы и системы 
свертывания после инфекции или травмы, 
является ключевым фактором развития 
ДВС-синдрома. Современные исследования 
направлены на блокирование высвобожде-
ния фактора фон Виллебранда, что может 
включать ингибирование пироптоза и моди-
фикацию цистеина. Потенциальные препа-
раты, такие как диметилфумарат и 4-октил-
итаконат, подавляют высвобождение факто-
ра фон Виллебранда путем ингибирования 
интерферона и каспазы-11, что открывает 
новые перспективы в лечении коагуло-
патии. Новые терапевтические стратегии 
для ДВС-синдрома фокусируются не только 
на коагуляции, но и на противовоспалитель-
ных механизмах. Воздействие на молекулы 
адгезии, такие как P-селектин и GPIb, помо-
гает улучшить микроциркуляцию и снизить 
воспаление. Эти подходы еще изучаются, 
но они обещают более безопасное и эф-
фективное лечение. Персонализированная 
медицина с использованием передовых ди-
агностических инструментов и молекуляр-
ных маркеров позволяет врачам получать 
данные о коагуляции в реальном времени, 
что облегчает принятие решений о лече-
нии. Разработка точных, ориентированных 
на пациента методов лечения открывает 
новые горизонты в терапии ДВС-синдрома, 
предлагая надежду на улучшение результа-
тов и революцию в управлении этим слож-
ным состоянием[21].

Заключение
Синдром диссеминированного вну-

трисосудистого свертывания крови пред-
ставляет собой сложное патологическое 
состояние, которое возникает в результате 
активации системы гемостаза и приводит 
к образованию тромбов в мелких сосудах 
по всему организму. Независимо от при-
чины, патогенез ДВС-синдрома включает 
генерацию тромбина, опосредованную тка-
невым фактором; дефицит антикоагулянтов 
и ингибирование эндогенного фибрино-
лиза. Обзор показал разнообразие патофи-
зиологических механизмов, участвующих 
в развитии ДВС-синдрома, включая роль 
воспалительных цитокинов, активацию 
тромбоцитов и эндотелиальную дисфунк-
цию. Ключевым элементом лечения явля-
ется этиологическая терапия, а введение 
рекомбинантного тромбомодулина и раннее 
применение антикоагулянтов в клиниче-
ской практике показало многообещающие 
результаты, особенно у пациентов с септи-
чексими осложнениями.
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