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ДВЗ-СИНДРОМ: ПАТОФІЗІОЛОГІЧНІ МЕХАНІЗМИ ПОРУШЕННЯ 

ГЕМОСТАТИЧНОЇ РІВНОВАГИ, КЛІНІКО-МОРФОЛОГІЧНА 

ХАРАКТЕРИСТИКА ТА СУЧАСНІ СТРАТЕГІЇ ДІАГНОСТИКИ 
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Харківський національний медичний університет 

м. Харків, Україна 

 

Анотація. У статті подано комплексний аналіз патофізіологічних 

механізмів дисемінованого внутрішньосудинного згортання (ДВЗ) як 

критичного стану, що характеризується системною декомпенсацією гемостазу. 

Розглянуто роль етіологічних факторів, зокрема сепсису, тяжких травм та 

акушерських ускладнень, у запуску каскаду неконтрольованого 

тромбоутворення. Детально висвітлено фазність перебігу синдрому – від 

гіперкоагуляції до коагулопатії споживання та вторинного фібринолізу. 

Проаналізовано морфологічні зміни в органах-мішенях, спричинені 

мікротромбозом, та клінічні прояви, що формують парадоксальне поєднання 

ішемії та масивної кровоточивості. Окрему увагу приділено лабораторній 

діагностиці, зокрема діагностичному значенню рівня D-димерів, фібриногену та 

тромбоцитів. Підкреслюється важливість раннього виявлення симптомів для 

запобігання розвитку поліорганної недостатності. Проаналізовано особливості 

перебігу синдрому при септичних станах та масивних травмах. Розглянуто роль 

цитокінового каскаду та пошкодження глікокаліксу ендотелію у дестабілізації 

гемостазу. 

Ключові слова: ДВЗ-синдром, гемостаз, коагулопатія споживання, 

тромбін, фібриноліз, D-димер, поліорганна недостатність. 
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Мета дослідження. Метою даної роботи є комплексне дослідження 

патофізіологічних механізмів розвитку дисемінованого внутрішньосудинного 

згортання крові (ДВЗ-синдрому), аналіз ролі ключових етіологічних факторів 

у дестабілізації гемостатичної рівноваги, а також узагальнення сучасних 

підходів до клініко-морфологічної характеристики та лабораторної діагностики 

цього критичного стану. Особлива увага приділяється вивченню молекулярних 

механізмів активації коагуляційного каскаду, зокрема ролі ендотеліального 

пошкодження, цитокінового каскаду та порушень фібринолізу у формуванні 

мікротромбозу та поліорганної недостатності. Додатковим завданням 

дослідження є систематизація сучасних діагностичних критеріїв і лабораторних 

маркерів, що дозволяють здійснювати раннє виявлення ДВЗ-синдрому та 

підвищувати ефективність клінічної тактики ведення пацієнтів із критичними 

станами. 

Матеріали та методи. Було проведено порівняльно-описовий, 

індукційний та дедуктивний методи аналізу наукової вітчизняної та зарубіжної 

літератури. 

Актуальність теми. Дисеміноване внутрішньосудинне згортання крові 

(ДВЗ-синдром) залишається однією з найскладніших та найменш 

передбачуваних патологій у сучасній клінічній медицині. Будучи типовим 

патологічним процесом, ДВЗ-синдром характеризується системною активацією 

коагуляційного каскаду, що призводить до надлишкового утворення тромбіну, 

масової оклюзії мікроциркуляторного русла фібриновими депозитами та 

наступного виснаження факторів згортання крові [1, 12]. У критичній медицині 

цей стан розглядається не просто як гематологічне порушення, а як 

універсальна ланка танатогенезу, що супроводжує термінальні фази більшості 

тяжких захворювань [13, 21]. 

Поширеність ДВЗ-синдрому серед пацієнтів відділень інтенсивної терапії 

(ВІТ) є надзвичайно високою. Зокрема, при септичних станах ознаки системної 

коагулопатії виявляються у 35–50% хворих, що прямо корелює з розвитком 

поліорганної недостатності та несприятливим прогнозом [5, 14]. Висока частота 
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виникнення даної патології також фіксується при масивних травмах, опіковій 

хворобі та акушерських катастрофах, таких як передчасне відшарування 

плаценти або емболія навколоплідними водами [2, 22]. 

Однією з головних проблем сучасної реаніматології є вкрай висока 

летальність, яка при гострих формах ДВЗ може перевищувати 60–80% [15, 17]. 

Це зумовлено складністю ранньої діагностики: початкова фаза гіперкоагуляції 

часто перебігає субклінічно, а маніфестація синдрому зазвичай відбувається 

вже на стадії коагулопатії споживання, коли терапевтичне вікно для 

ефективного втручання є суттєво обмеженим [4, 16]. Парадоксальність 

клінічної картини — поєднання дифузного тромбоутворення з профузною 

кровоточивістю — вимагає від лікаря миттєвої оцінки стану та застосування 

складних діагностичних шкал, таких як алгоритм ISTH [10, 24]. 

ДВЗ-синдром відіграє роль ключового механізму смерті (танатогенезу) 

через незворотне порушення перфузії життєво важливих органів. 

Мікротромбування капілярів нирок, легень, печінки та головного мозку 

запускає каскад цитолітичних процесів, що робить ДВЗ фундаментом для 

розвитку синдрому поліорганної недостатності [3, 23]. З огляду на це, 

поглиблене вивчення молекулярних механізмів дестабілізації гемостазу та 

впровадження сучасних стратегій раннього виявлення маркерів коагулопатії є 

стратегічним завданням для покращення виживання пацієнтів у критичних 

станах [11, 18]. 

Таким чином, актуальність дослідження зумовлена необхідністю 

систематизації знань про патофізіологію ДВЗ та розробки чітких діагностичних 

алгоритмів, що дозволять мінімізувати ризики фатальних геморагічних та 

тромботичних ускладнень у щоденній практиці лікаря [1, 25]. 

Результати дослідження. 

Для розуміння механізмів розвитку ДВЗ-синдрому необхідно розглядати 

систему гемостазу не як статичний набір факторів згортання, а як динамічний 

процес взаємодії між судинною стінкою, клітинами крові та плазмовими 

білками. У фізіологічних умовах ендотелій судин виконує роль активного 
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антикоагулянтного органу. Ключовим елементом цього захисту є 

ендотеліальний глікокалікс – складний сітчастий шар глікопротеїнів, 

протеогліканів (гепарансульфату, дерматансульфату) та глікозаміногліканів, що 

вкриває люмінальну поверхню судин [7, 12]. 

Глікокалікс виконує функцію бар’єру, який запобігає адгезії тромбоцитів 

та лейкоцитів до ендотеліоцитів. Важливо, що в його структурі знаходяться 

молекули антитромбіну III та інгібітора шляху тканинного фактора (TFPI), що 

створює природну антикоагулянтну зону безпосередньо на межі «кров-

тканина» [15, 26]. При розвитку критичних станів (сепсис, важка ішемія, 

травма) під впливом прозапальних цитокінів та реактивних форм кисню 

відбувається стрімка деградація глікокаліксу – так званий «шединг» (shedding) 

[13, 27]. 

Втрата цілісності глікокаліксу при ДВЗ-синдромі призводить до оголення 

адгезивних молекул (E-селектину, ICAM-1) та тканинного фактора, що миттєво 

запускає каскад коагуляції. Цей процес перетворює судинну стінку з 

антитромбогенної поверхні на потужний прокоагулянтний майданчик [1, 28]. 

ДВЗ-синдром завжди ініціюється потраплянням у кровотік або 

експресією на мембранах клітин тканинного фактора (TF). В залежності від 

етіологічного чинника, механізми запуску мають свої особливості: 

1. При сепсисі та інфекційно-токсичному шоці: Головним тригером 

виступають ендотоксини (ліпополісахариди) грамнегативних бактерій. Вони 

стимулюють моноцити та макрофаги до масивної експресії тканинного фактора 

на їх поверхні. Одночасно з цим відбувається активація системи комплементу, 

що посилює пошкодження ендотелію та пригнічує активність природних 

антикоагулянтів (протеїну С та S) [5, 14, 29]. 

2. При тяжких травмах та опіках: Відбувається пряме масивне 

надходження тканинного тромбопластину з розчавлених тканин у судинне 

русло. Додатковим фактором є системна гіпоксія та ацидоз, які знижують поріг 

активації тромбоцитів [2, 6, 30]. 

3. В акушерській практиці: Емболія навколоплідними водами або 



89 

відшарування плаценти призводять до потрапляння в кров матері специфічних 

прокоагулянтів, що містяться в амніотичній рідині та трофобласті. Це викликає 

серйозний характер гіперкоагуляції з блискавичним переходом у фазу 

виснаження [10, 22, 31]. 

Цитокіновий шторм та його вплив на фібриноліз. 

Розвиток ДВЗ-синдрому нерозривно пов’язаний з системною запальною 

відповіддю. Цитокіни не лише активують згортання, а й паралізують систему 

фібринолізу. Під впливом ІL-6 відбувається стимуляція синтезу фібриногену в 

печінці, а TNF-alpha провокує масивний викид інгібітора активатора 

плазміногену 1-го типу (PAI-1). Високий рівень PAI-1 блокує роботу плазміну, 

що унеможливлює розчинення мікротромбів, які вже утворилися [11, 25, 32]. 

Саме цей механізм – «максимальна активація згортання на фоні 

заблокованого фібринолізу» – є ключовим у першій фазі ДВЗ. Це призводить до 

того, що фібрин не просто утворюється, а стабільно фіксується в мікросудинах 

органів-мішеней, викликаючи їх ішемію та дисфункцію [1, 3, 33]. 

Динаміка розвитку ДВЗ-синдрому характеризується чіткою етапністю, де 

кожна наступна фаза є логічним продовженням декомпенсації попередньої. У 

клінічній практиці найчастіше використовується класифікація, що виділяє 

чотири стадії процесу, кожна з яких має унікальний лабораторний та клінічний 

профіль [1, 13, 34]. 

Стадія 1. Гіперкоагуляція та агрегація тромбоцитів. На цьому етапі 

домінує масивна продукція тромбіну. Кров пацієнта стає схильною до 

згортання:з’являються ознаки гіперагрегації тромбоцитів. Клінічно ця фаза 

часто залишається непоміченою, оскільки організм намагається компенсувати 

мікротромбоз за рахунок інтенсивного кровотоку в магістральних судинах. 

Проте на мікроциркуляторному рівні вже починається формування фібринових 

депозитів, що закупорюють капіляри [4, 15, 35]. 

Стадія 2. Перехідна фаза (наростаюча коагулопатія споживання). Це 

період відносної гіпокоагуляції. Рівень фібриногену та кількість тромбоцитів 

починають стрімко знижуватися, оскільки вони витрачаються на формування 
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мікротромбів у геометричній прогресії. Характерною ознакою є розбіжність 

лабораторних показників: в одних пробах кров згортається миттєво, в інших – 

не згортається взагалі. Саме на цій стадії з’являються перші ознаки органної 

дисфункції [8, 36, 37]. 

Стадія 3. Глибока гіпокоагуляція та генералізований фібриноліз. 

Фаза критичного дефіциту. Система згортання крові практично паралізована 

через повне вичерпання запасів факторів II, V, VIII, XIII та фібриногену. 

Паралельно з цим активується вторинний фібриноліз: плазмін починає 

агресивно руйнувати не лише патологічні мікротромби, а й функціональні 

захисні згустки. Це призводить до розвитку кровотеч, які неможливо зупинити 

стандартними методами [1, 10, 38]. 

Стадія 4. Відновна фаза (або фаза незворотних змін). За умови 

адекватної терапії спостерігається поступова нормалізація гемостазу. Проте при 

затяжному перебігу на перший план виходять наслідки тотальної ішемії тканин. 

Організм входить у стан незворотної поліорганної недостатності, де причиною 

смерті є вже не кровотеча, а руйнування життєво важливих органів [14, 21, 39]. 

При ДВЗ-синдромі патологічні зміни розвиваються в усіх органах, проте 

існують структури, найбільш вразливі до мікротромбозу через специфіку 

їхнього капілярного русла [3, 23, 40]. 

 Легені («Шокова легеня»): Мікротромби блокують капіляри 

альвеолярних перетинок. Це призводить до масивного набряку, 

інтерстиціальних крововиливів та формування гіалінових мембран. 

Розвивається гострий респіраторний дистрес-синдром (ГРДС), при якому легені 

стають щільними, безповітряними та набувають темно-червоного кольору 

[2, 11, 41]. 

 Нирки: Типовим є розвиток гострого канальцевого некрозу. При 

важких формах спостерігається симетричний некроз кіркової речовини. 

Макроскопічно нирки виглядають збільшеними, набряклими, з численними 

дрібними крововиливами під капсулою. Клінічно це починається олігоанурією 

та прогресуючою азотемією [1, 9, 42]. 
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 Наднирники (Синдром Уотерхауса-Фрідеріксена): Масивні 

двобічні крововиливи в тканину наднирників призводять до гострої 

надниркової недостатності. Це супроводжується різким падінням артеріального 

тиску, що часто є фатальним [15, 43]. 

 Шлунково-кишковий тракт: Утворення мікротромбів у судинах 

слизової оболонки викликає формування численних гострих ерозій та виразок, 

що стають джерелом безперервних паренхіматозних кровотеч [13, 44]. 

 Печінка: Розвиваються дифузні некрози гепатоцитів. Оскільки 

саме печінка синтезує більшість факторів згортання, її ушкодження замикає це 

коло: коагулопатія посилюється через неможливість повторного синтезу білків 

гемостазу [16, 25, 45]. 

Клінічно початок ДВЗ-синдрому відзначається надзвичайним 

поліморфізмом, що часто зумовлює труднощі у диференційній діагностиці. 

Симптоматика залежить від етіологічного фактора, швидкості прогресування 

коагулопатії та переважного ураження тих чи інших органів-мішеней. 

Головною особливістю ДВЗ є парадоксальне поєднання симптомів 

системного тромбозу та масивної кровоточивості. У клінічній практиці 

виділяють наступні комплекси: 

1. Геморагічний синдром: Є найбільш яскравим проявом стадії 

гіпокоагуляції. Він характеризується петехіальними висипаннями, екхімозами 

на шкірі, кровотечами з місць ін’єкцій та операційних ран. При важкому 

перебігу спостерігаються профузні шлунково-кишкові, легеневі та маткові 

кровотечі [1, 24, 46]. 

2. Тромботичний синдром: Проявляється ознаками ішемії тканин. Це 

можуть бути крайові некрози шкіри (кінчиків пальців, носа, вушних раковин), 

розвиток гангрени кінцівок або гострих інфарктів внутрішніх органів. Важливо 

розуміти, що тромбоз при ДВЗ — це насамперед мікроциркуляторна 

катастрофа [13, 47]. 

3. Органна дисфункція: Маскується під основне захворювання. 

Наприклад, при сепсисі ознаки ДВЗ можуть проявлятися прогресуючою 
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задишкою (ГРДС), олігурією (ниркова недостатність) або пригніченням 

свідомості аж до коми через мікроінфаркти мозку [11, 48, 49]. 

Оскільки ДВЗ-синдром є динамічним процесом, одноразове лабораторне 

дослідження не завжди є інформативним. Необхідний системний моніторинг 

показників. Сучасна світова практика базується на використанні бальних шкал, 

розроблених Міжнародним товариством з тромбозу та гемостазу (ISTH) [9, 17, 

50]. 

Ключові лабораторні маркери: 

 Кількість тромбоцитів: Зниження рівня тромбоцитів (<100 × 10⁹/л 

або стрімке падіння в динаміці) є найнадійнішим маркером споживання клітин 

у мікротромби. При критичному ДВЗ рівень може падати нижче 50 × 10⁹/л 

[15, 51]. 

 D-димер та продукти деградації фібрину (ПДФ): Підвищення 

рівня D-димеру прямо свідчить про інтенсивне утворення фібрину та його 

наступний розпад під дією плазміну. Це найбільш чутливий тест для 

підтвердження наявності тромбінемії [10, 16, 52]. 

 Протромбіновий час (ПЧ) та АЧТЧ: Подовження цих показників 

вказує на дефіцит плазмових факторів згортання. У термінальних стадіях кров у 

пробірці може взагалі не утворювати згусток [5, 53]. 

 Рівень фібриногену: Гіпофібриногенемія (<1,0 г/л) є прогностично 

несприятливою ознакою, що вказує на повне виснаження білкових резервів 

гемостазу [1, 54]. 

 Використання діагностичних шкал: Згідно з алгоритмом ISTH, 

діагноз ДВЗ-синдрому вважається підтвердженим, якщо сума балів (за 

тромбоцити, ПЧ, D-димер та фібриноген) становить 5 і більше. Якщо сума балів 

менше 5, стан розцінюється як не підтверджений, що потребує повторного 

обстеження через 24 години [50, 55, 56]. 

В англомовній літературі також широко обговорюється роль 

антитромбіну III. Його зниження нижче 70% є патогномонічним для ДВЗ, 

оскільки він масово витрачається на інактивацію надлишкового тромбіну. 
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Моніторинг рівня антитромбіну дозволяє оцінити ефективність 

антикоагулянтної терапії [13, 57, 58]. 

Коли ми говоримо про ДВЗ, важливо розуміти, що він ніколи не буває 

однаковим. Залежно від того, що стало початком – інфекція чи аварія, клінічна 

картина буде суттєво відрізнятися. Це критично для вибору правильної тактики, 

адже те, що рятує при травмі, може бути марним при сепсисі [1, 5, 59]. 

1. Септичний ДВЗ: «Повільна отрута» При сепсисі (зараженні 

крові) ДВЗ розвивається поступово, але дуже впевнено. Бактеріальні токсини 

змушують імунну систему страждати. В результаті кров починає згортатися не 

через поріз, а просто через запалення судин. Особливість тут у тому, що 

фібриноліз (процес розчинення тромбів) майже повністю вимикається. Тромби 

забивають капіляри, органи перестають дихати, але масивних зовнішніх 

кровотеч може і не бути до останнього моменту [14, 25, 60]. 

2. Травматичний ДВЗ: «Вибухова реакція» При тяжких ДТП або 

пораненнях все інакше. Величезна кількість тканинного тромбопластину, 

одномоментно викидається в кров. Це викликає миттєвий шок. Тут ми бачимо 

класичну коагулопатію споживання: фактори згортання закінчуються за лічені 

хвилини, і пацієнт починає стікати кров’ю звідусіль. Головна проблема тут – 

тріада смерті: ацидоз, гіпотермія та коагулопатія [6, 30, 61]. 

Сьогодні лікарі відходять від ідеї просто зупинити ДВЗ. Головне правило – 

лікувати причину. Якщо не прибрати джерело сепсису або не зупинити 

артеріальну кровотечу, жодні препарати для крові не допоможуть [17, 58, 62]. 

 Замісна терапія: Коли факторів згортання вже немає, їх треба 

влити ззовні. Основний інструмент – свіжозаморожена плазма (СЗП). Це набір з 

усіх потрібних білків. Також використовують кріопреципітат, якщо критично 

впав фібриноген [1, 54, 63]. 

 Тромбоцити: Якщо рівень тромбоцитів падає нижче критичних 50 

тисяч, ризик кривавого інсульту стає занадто високим, тому проводять 

трансфузію тромбоконцентрату [15, 64]. 

 Антикоагулянти (Гепарини): Це дуже спірне питання серед 
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медиків. При сепсисі низькомолекулярні гепарини можуть допомогти зупинити 

мікротромбоз на ранніх етапах. Але при травмі або акушерській кровотечі вони 

категорично заборонені, бо пацієнт просто помре від втрати крові [13, 18, 65]. 

 Антифібринолітики (Транексамова кислота): Їх використовують 

переважно при травмах, щоб не дати організму занадто швидко розчиняти ті 

згустки, які ще тримають пацієнта при житті [10, 66]. 

В англомовних гайдлайнах (наприклад, British Journal of Haematology) 

зараз активно пропагують використання концентратів протромбінового 

комплексу. Це швидше і безпечніше, ніж лити літри плазми, що особливо 

важливо, щоб не перевантажити серце пацієнта зайвою рідиною [57, 67, 68]. 

Висновки. 

1. ДВЗ-синдром — це не самостійне захворювання, а універсальна і 

надзвичайно небезпечна реакція організму на критичний стан (сепсис, травму, 

акушерську патологію). Основним механізмом є неконтрольоване утворення 

тромбіну, яке виснажує захисні ресурси крові та перетворює систему згортання 

на інструмент руйнування, а не порятунку [1, 13, 69]. 

2. Патогенез ДВЗ базується на пошкодженні ендотеліального 

глікокаліксу, що відкриває шлях для тканинного фактора. Це запускає 

ланцюгову реакцію, де мікротромбоз капілярів призводить до ішемії органів, а 

подальша коагулопатія споживання – до масивних кровотеч. Розуміння цієї 

фазності є ключовим для недопущення переходу процесу в незворотну стадію 

[12, 16, 70]. 

3. Клінічна картина ДВЗ є парадоксальною: пацієнт одночасно 

страждає від закупорки дрібних судин та від неможливості зупинити навіть 

найменшу кровотечу. Морфологічні зміни в органах-мішенях часто стають 

причиною поліорганної недостатності, яка і визначає високий рівень 

летальності [23, 41, 71]. 

4. Діагностика має бути комплексною та динамічною. Використання 

бальних шкал (наприклад, шкали ISTH) дозволяє об’єктивно оцінити стан 

пацієнта за рівнем тромбоцитів, фібриногену та D-димеру. Своєчасне 
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виявлення «неявного ДВЗ» дає лікарям шанс на успішну терапевтичну 

корекцію до моменту розвитку тотальної гіпокоагуляції [50, 55, 72]. 

5. Сучасна стратегія лікування ДВЗ-синдрому зміщується від спроб 

заблокувати згортання до усунення першопричини та грамотної замісної 

терапії. Пріоритетним є використання компонентів крові (плазми, 

тромбоконцентрату, кріопреципітату) та цілеспрямована боротьба з тріадою 

смерті при травмах. Персоналізований підхід, залежно від того, чи це 

септичний, чи травматичний тип ДВЗ, є єдиним шляхом до зниження 

летальності у цій групі пацієнтів [17, 65, 73]. 
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