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ФУНДАМЕНТАЛЬНЫЕ 
ИССЛЕДОВАНИЯ В ВЕТЕРИНАРИИ

Термин «ДВС-синдром» был предложен 
в 1950 г. американским патологом D. McK-
ay, который при вскрытии трупа женщины, 
погибшей на фоне развивающейся отслой-
ки плаценты от множественных массив-
ных геморрагий, обнаружил многочислен-
ные тромбы, обтурировавшие главным об-
разом мелкие сосуды. В дальнейшем оказа-
лось, что ДВС-синдром может развиваться 
при очень многих заболеваниях и состояни-
ях человека. Сходный патологический син-
дром, представляющий угрозу жизни, за-
тем был описан у многих видов животных, 
включая собак [4], лошадей [5], алеутских 
норок [8], морских свинок [6] и крупного 
рогатого скота [10]. Для определения дан-
ного синдрома были предложены и другие 
названия: синдром дефибринизации, коагу-
лопатия потребления, тромбо-геморраги-
ческий синдром, внутрисосудистое микро-
свертывание и др. Однако ни один из этих 
терминов не охватывал в полной мере сущ-
ности данного общебиологического про-
цесса. Лишь термин «ДВС-синдром» наи-
более полно отображает сущность процес-
са, поскольку тромбоцитарно-фибриновые 
тромбы представляют собой морфологи-
ческий субстрат данного патологического 
синдрома, общего для большего числа аку-
шерско-гинекологических, инфекционных, 
хирургических, онкологических и ряда те-
рапевтических заболеваний.

Следует подчеркнуть, что ДВС – это 
синдром, но не самостоятельная болезнь. 
Этот неспецифический процесс всегда яв-
ляется осложнением других заболеваний 
или патологических состояний, усугубля-
ющим их течение и прогноз. ДВС-синд-

ром характеризуется активацией факто-
ров свертывания крови, которое приво-
дит к появлению многочисленных тром-
бов в сосудах микроциркуляции (капилля-
рах, артериолах и венулах) различных ор-
ганов. Внутрисосудистое свертывание час-
то сочетается с активацией фибринолити-
ческой системы, расщеплением фибрина и 
фибриногена, высвобождением продуктов 
их деградации.

Причины. Основные патологические 
состояния и заболевания, при которых раз-
вивается ДВС крови у животных, приведе-
ны в таблице.

Как видно из таблицы, ДВС характе-
ризуется полиэтиологичностью. Причины 
«запускающие» механизм ДВС крови, не-
однозначны. Они включают такие факто-
ры, как эндотоксины, протеолитические 
ферменты, иммунные комплексы, наруше-
ние кровотока, увеличение вязкости крови 
и многие другие.

И.Н. Бокарев (2000) предлагает следу-
ющую градацию интенсивности внутрисо-
судистого свертывания крови:

I степень интенсивности — нормальная 
гемокоагуляция, характеризующаяся на-
личием маркеров внутрисосудистого свер-
тывания крови в нормальных пределах;

II степень интенсивности — уровень 
маркеров внутрисосудистого свертыва-
ния повышен, но существенно не влияет на 
клиническую картину заболевания;

III степень интенсивности — характе-
ризуется тем, что внутрисосудистая гемо-
коагуляция вызывает нарушение функции 
органов, гипотензию вплоть до шока, или 
тромбогеморрагический феномен, или же 
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различные их сочетания.
Классификация ДВС крови. Клинико-

морфологические проявления ДВС-син-
дрома многообразны. Они определяются 
степенью нарушения кровотока в системе 
микроциркуляции отдельных органов.

По этиологии: ДВС септическое, трав-
матическое, ожоговое, при лейкозах, имму-
новоспалительных, сердечных, инфекци-
онных заболеваниях и т.д. Кроме того, З.С. 
Баркаган, А.П. Момот (1999) в своей этио-
логической классификации выделяют:

1. Первично асептические формы, свя-
занные

– с деструкцией органов, тканей и кле-
ток (травмы, ожоги, острый внутрисосу-
дистый гемолиз и др.);

– с развитием опухолей, лейкозов и т.п. 
(неопластические формы).

2. Инфекционно-септические формы, 
связанные с циркуляцией в кровотоке бак-
терий и/или их токсинов.

В зависимости от скорости развития и 
характера течения ДВС-синдрома выде-
ляют острую (развивается в сроки от не-
скольких часов до суток), подострую (раз-
вивается в течение нескольких дней или не-
дели) и хроническую (развивается в тече-
ние нескольких недель и месяцев) формы.

Острая форма ДВС-синдрома обычно 
имеет генерализованный характер, сопро-
вождается шоковым состоянием: гипотен-
зией, острой дыхательной недостаточнос-

тью и пр. Развивается она при массивной 
деструкции органов и тканей, тяжелых ин-
фекционно-септических заболеваниях, ос-
трых отравлениях, всех видах шока и тер-
минальных состояниях.

Подострая форма: ДВС может иметь 
локальный характер. Для нее типично бо-
лее благоприятное течение. Развивает-
ся она при иммунокомплексных болез-
нях, хроническом гемолизе, уремии, цирро-
зе печени, гепатитах, гломерулонефритах, 
онкологических заболеваниях.

Клинические и лабораторные проявле-
ния подострого ДВС бывают менее выра-
жены, чем при остром процессе.

Хроническая форма ДВС развивается 
при хламидиозах, аутоиммунных и ревма-
тических заболеваниях, злокачественных 
новообразованиях, хроническом нефрите, 
гепатите, панкреатите и т.п.

В развитии ДВС-синдрома различают 
4 стадии, каждая из которых имеет свою 
особую клинико-морфологическую харак-
теристику. Первую стадию определяют ги-
перкоагуляция и внутрисосудистая агрега-
ция клеток, активация ферментных систем 
(колликреин-кининовой или системы ком-
племента) с развитием свертывания крови 
и формированием блокады микроциркуля-
торного русла в органах. Морфологически 
эта стадия характеризуется множествен-
ными микротромбами.

Для второй стадии характерны повы-

Таблица 

Агенты и состояния, вызывающие ДВС-синдром у животных

Вирусы Чума свиней

 Катаральная лихорадка овец 

 Инфекционный гепатит собак 

 Инфекционный перитонит кошек

Бактерии 

 Грам-отрицательные (эндотоксины)

Простейшие Тейлериоз

 Саркоцистоз

 Бабезиоз

Грибки Аспергиллез

Иммунокомплексные болезни Алеутская болезнь норок

 Хламидиоз животных

 Системная красная волчанка

Опухоли Рак

 Лейкоз  

 Гемангиосаркома

Шок, стаз крови в сосудах

Протеолитические ферменты Панкреатит, укус ядовитых змей, 

Афлатоксикоз
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шенный расход и уменьшение числа тром-
боцитов, снижение количества фибриноге-
на, использованного на образование фиб-
рина. Основную роль в процессах ликвида-
ции последствий активации системы свер-
тывания крови играют печень и селезенка, 
что морфологически проявляется наличи-
ем тяжей и нитей фибрина в их синусоидах. 
При умеренной тромбопластинемии внут-
рисосудистые образования могут полно-
стью удаляться из кровотока, и лишь нали-
чие фибрина в фагоцитах свидетельствует 
о ДВС.

Третья стадия (активация фибрино-
лиза) обеспечивает полноценное восста-
новление проходимости сосудов микро-
циркуляторного русла путем лизиса мик-
ротромбов. Высокий фибринолиз при 
ДВС-синдроме обеспечивается появле-
нием в крови активной протеазы – плаз-
мина, который расщепляет фибриноген и 
фибрин до ранних продуктов (фрагмен-
ты X и Y), а затем поздних (фрагменты D 
и Е) деградации.

Четвертую стадию называют восстано-
вительной, или стадией остаточных прояв-
лений блокады сосудов. При благоприят-
ном течении синдрома происходит лизис 
микротромбов и восстановление кровото-
ка, наступает выздоровление, при неблаго-
приятном — развивается органная (легоч-
ная, почечная, печеночная, надпочечнико-
вая) недостаточность.

Патогенез. В зависимости от особен-
ностей патогенеза выделяют следующие 
виды ДВС — синдрома:

с преобладанием прокоагулянтного 
звена гемостаза;

с преобладанием сосудисто-тромбоци-
тарного звена гемостаза;

с одинаковой активностью прокоагу-
лянтного и сосудисто-тромбоцитарного 
звеньев.

ДВС-синдром с преобладанием актив-
ного прокоагулянтного звена гемостаза 
развивается вследствие массивного пос-
тупления в кровоток прокоагулянтов: при 
внутрисосудистом гемолизе, метастазиру-
ющем раке, обширной травме и т.п. При 
этом происходит активация прежде всего 
внешней системы свертывания крови. В 
эксперименте этот вариант ДВС воспроиз-
водится при инфузии тромбина, тканевого 
тромбопластина.

ДВС-синдром с преобладанием сосу-
дисто-тромбоцитарного звена гемостаза 
возникает вследствие генерализованного 
поражения стенок сосудов и/или первично-
го воздействия на тромбоциты. Он встре-

чается при различных инфекционных за-
болеваниях, когда внутрисосудистое свер-
тывание возникает под воздействием эн-
дотоксинов, комплексов антиген-антител, 
а также в результате непосредственного 
повреждения эндотелий сосудов микроор-
ганизмами. В эксперименте этот вариант 
ДВС может быть демонстрирован на моде-
ли генерализованной реакции Шварцмана.

ДВС-синдром с одинаковой активнос-
тью прокоагулянтного и сосудисто-тром-
боцитарного звеньев (формы смешанно-
го патогенеза) сопровождает некоторые 
болезни крови (парапротеинемии, эритре-
мии, тромбоцитемии), шок, ожоги.

Способствует развитию ДВС повреж-
дение или блокада системы мононуклеар-
ных фагоцитов, которые в норме фагоци-
тируют растворимые комплексы фибри-
на и осуществляют равновесие активных 
факторов свертывания.

Таким образом, патогенез ДВС-синдро-
ма сложен: различные факторы могут либо 
непосредственно «запускать» ДВС (тром-
бопластин, большие концентрации тром-
бина), либо действуют через медиаторы 
(эндотоксин, иммунные комплексы), пов-
реждающие эндотелий. Возникающие при 
этом гиперкоагуляция и тромбиногенез яв-
ляются первичными процессами.

Вследствие действия этиологических 
факторов ДВС в сосудистое русло попада-
ют разнообразные активаторы свертыва-
ния крови, вызывающие агрегацию тром-
боцитов и образование тромбина в цир-
кулирующей крови. В результате с кро-
вью начинают циркулировать множест-
во микросгустков и агрегатов формен-
ных элементов. Это вызывает микроэм-
болию во многих органах и тканях. Мик-
роэмболия приводит к микротромбозам 
и микрогеморрагии, а также микроскопи-
ческим очагам некробиотических измене-
ний вследствие воспаления, связанного с 
тромбозом. В результате внутренние ор-
ганы могут потерять критическое число 
своих анатомо-функциональных единиц. 
Основными органами-мишенями ДВС яв-
ляются легкие, почки, печень, головной 
мозг и надпочечники. Повреждение этих 
жизненно важных органов зачастую слу-
жит причиной смерти больных с ДВС-син-
дромом.

Патологическая анатомия и морфоге-
нез. Морфология и морфогенез ДВС-синд-
рома в большей степени зависят от основ-
ного заболевания, пусковых механизмов и 
длительности процесса. Независимо от со-
четания этих факторов основными мор-
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фологическими проявлениями ДВС-син-
дрома являются микротромбы, некрозы 
и кровоизлияния. Д.Д. Зербино и Л.Л Лу-
касевич (1989) указывают, что объектив-
ным доказательством развития внутрисо-
судистого свертывания крови признаны 
микротромбы. Описаны фибриновые, ги-
алиновые, тромбоцитарные, эритроцитар-
ные, глобулярные и лейкоцитарные тром-
бы. Но именно наличию фибриновых мик-
ротромбов принадлежит решающая роль 
при диагностике ДВС. Они представляют 
собой округлые или цилиндрические обра-
зования, имеющие петлистое, либо волок-
нистое строение. Гиалиновые тромбы так-
же состоят из фибрина и локализуются в 
капиллярах. Глобулярные тромбы пред-
ставляют собой округлые или овальные 
тельца размерами от 10 до 200 мкм, карка-
сом для их образования служат сладжиро-
ванные эритроциты, на которые отклады-
ваются фибриновые массы. Тромбоцитар-
ные тромбы представляют собой эозино-
фильные зернистые массы, среди которых 
обнаруживаются отдельные нити фиб-
рина, могут включатся также единичные 
лейкоциты и эритроциты. Лейкоцитарные 
тромбы состоят преимущественно из кле-
ток миелоидного ряда, скрепленных нитя-
ми фибрина. Эритроцитарные тромбы со-
стоят из фибрина, тромбоцитов и преобла-
дающего количества гемолизированных 
эритроцитов. В смешанных тромбах име-
ется равное соотношение фибрина и одно-
го или нескольких клеточных элементов 
крови. Наиболее часто встречаются фиб-
ринотромбоцитарные и фибриноэритро-
цитарные тромбы.

Многообразие этиологических факто-
ров, нозологических форм, патогенетичес-
ких условий, приводящих к развитию ДВС-
синдрома, обусловливают многогранность 
проявлений внутрисосудистой коагуляции, 
участие в процессе различных органов и 
систем. Наиболее часто поражаются поч-
ки, легкие, надпочечники, печень, селезен-
ка, поджелудочная железа.

Почки увеличены в размерах, набух-
шие, корковое вещество бледное с серо-
желтоватым оттенком, при длительности 
процесса 2-3 суток нередко видны очаго-
вые кортикальные некрозы, окруженные 
зоной гиперемии и кровоизлияний. Опре-
деляются выраженные дистрофические 
изменения эпителия канальцев вплоть до 
развития некробиоза и некроза. В микро-
циркуляторном русле почек имеет место 
закупорка капилляров клубочков фибри-
новыми, гиалиновыми, эритроцитарными 

или смешанными микротромбами.
В легких при ДВС-синдроме внутри-

сосудистая коагуляция выражена наибо-
лее ярко. Встречаются все варианты мик-
ротромбов, а также агрегация, сладж и аг-
глютинация форменных элементов кро-
ви. Все другие макро- и микроскопичес-
кие признаки (полнокровие, отек, крово-
излияния в альвеолы), часто обнаружива-
емые при ДВС-синдроме, считаются неспе-
цифичными.

Наиболее частым проявлением ДВС 
в печени являются тяжи и нити фибрина, 
свободно лежащие в печеночных синусои-
дах. Изменения гепатоцитов обычно резко 
выражены в центрах долек, где часто на-
блюдаются центролобулярные некрозы.

Микротромбы в надпочечниках обыч-
но сочетаются с множественными кровоиз-
лияниями, дистрофическими и некротичес-
кими изменениями клеток в клубочковой и 
пучковой зонах коркового вещества, реже 
в сетчатой зоне и мозговом веществе.

Повреждение поджелудочной железы 
при ДВС—синдроме может варьировать 
от минимального до панкреонекроза. Сте-
пень патологии железы коррелирует с вы-
раженностью микротромбов.

В селезенке макроскопически видны 
преимущественно геморрагические ин-
фаркты различной величины. В развет-
лениях селезеночной артерии возникают 
фибриновые и гиалиновые тромбы, в сину-
соидах – тяжи и нити фибрина. В фоллику-
лах определяются белковые массы, содер-
жащие фибрин.

В вышеуказанных и других органах ха-
рактерными являются также изменения 
сосудистой стенки, предшествующие или 
сопровождающие синдром ДВС. К ним от-
носятся плазматическое пропитывание, 
мукоидное и фибриноидное набухание сте-
нок вплоть до возникновения фибрино-
идного некроза. Фибриноидные измене-
ния стенок сосудов в настоящее время рас-
сматриваются как результат повреждения 
иммунными комплексами. В измененных 
стенках сосудов и микротромбах метода-
ми иммунофлюоресценции выявляют ком-
поненты иммунных комплексов -иммуног-
лобулины и комплемент, электронно мик-
роскопически определяются депозиты им-
мунных комплексов.

Клиническая картина складывается из 
симптомов основного патологического со-
стояния (болезни) и ДВС-синдрома. Кли-
нические проявления ДВС крови могут 
быть многообразными в зависимости от 
вовлечения различных органов и систем. 
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При этом могут наблюдаться признаки на-
рушения сердечно-сосудистой системы (та-
хикардия, гипотония, шок); легких (одыш-
ка, хрипы, дыхательная недостаточность); 
почек (снижение диуреза, протеинурия, 
гематурия, анурия, почечная недостаточ-
ность); печени (гипербилирубинемия, ге-
патозы, печеночная недостаточность); над-
почечников (гипогликемия) и др.

При остром генерализованном ДВС-
синдроме тромбоцитопения и истощение 
плазменных факторов свертывания обус-
лавливают наклонностью к кровотечени-
ям. В тяжелых случаях развиваются про-
явления тромбозов любой локализации, 
синдром полиорганной недостаточнос-
ти. Вместе с тем у части больных живот-
ных заболевание может протекать бессим-
птомно. Смертность от острого ДВС-синд-
рома достигает 40–50%.

Лабораторная диагностика. Поскольку 
какого-либо одного патогномоничного ла-
бораторного признака ДВС не существу-
ет, необходима оценка как можно больших 
звеньев ситемы гемостаза (время свер-
тывания крови, количество тромбоцитов, 
концентрация фибриногена, тромбиновое 
время, фибринолитическая активность, 
продукты деградации фибриногена (фиб-
рина), ретракция кровяного сгустка и т.д.).

Острый генерализованный ДВС-синд-
ром проявляется целым комплексом откло-
нений, включающем: 1) тромбоцитопению; 
2) резкое уменьшение размеров сгустка 

(иногда он вообще невидим); 3) значитель-
ное удлинение протромбинового времени; 
4) резкое уменьшение содержания фибри-
ногена в плазме; 5) положительную пробу 
на паракоагуляцию мономеров фибрина с 
протамином; 6) очень высокое содержание 
D–димеров в плазме крови и продуктов де-
градации фибрина в сыворотке.

Лечение. Главный принцип лечения — 
скорейшее распознавание причины ДВС-
синдрома и ее устранение (например, на-
значение антибиотиков широкого спект-
ра действия при подозрении на сепсис, вы-
званный грамотрицательными возбудите-
лями).

В I фазе ДВС цель лечения – нейтрали-
зация активированных факторов сверты-
вания крови, снижение активности тромбо-
цитов, восстановление концентрации и ак-
тивности антитромбина III (AT III), улуч-
шение реологических свойств крови.

Во II фазе ДВС основная цель тера-
пии – замещение израсходованных факто-
ров свертывания и AT III, разблокировка 
микроциркуляции в органах, поддержание 
жизненных функций организма.

В III фазе ДВС требуются энергичные 
лечебные меры для восполнения дефици-
та факторов свертывания и тромбоцитов, 
восстановления микроциркуляции, нейтра-
лизации «протеазного взрыва» и патологи-
ческого фибринолиза, поддержание жиз-
ненных функций организма (Гильманов 
А.Ж., Фазлыев М.М., 2004).
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БОЛЕЗНЬ ДЖЕМБРАНА.
ЭТИОЛОГИЯ, ПАТОЛОГИЯ, ЭПИЗООТОЛОГИЯ

Болезнь Джембрана (БД, Jembrana 
disease, JD), топонимическое название но-
вой, раннее неизвестной науке инфекци-
онной болезни вирусной этиологии, рас-

пространенной в Индонезии. Характери-
зуется острым, тяжелым течением с ле-
тальностью до 20% у рогатого скота, раз-
водимого на о. Бали (Bos javanicus), и бо-
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