Кровь –это важнейшая внутренняя среда организма, выполняющая функцию жизнеобеспечения его, транспорт газов (кислород и углекислого газов), питательных веществ, витаминов, гормонов. Она обеспечивает гемостаз, т.е. поддерживает постоянство внутренней среды  (ее химико-физического состава, РН, температуры и др). Выполнение этих функций возможно лишь благодаря жидкому состоянию крови. В тоже время, в ряде экстремальных состояний (повреждение т тканей и сосудов, воспаление и др.) в организме включается защитный механизм, направленный на прекращение кровотока – тромбоз. Это прямо противоположное состояние крови обеспечивается наличием в организме противосвертывающей и свертывающей систем, которые в норме взаимоуравновешены. Агрегатное состояние крови в сосудах регулируется наличием плазменных и пластинчатых факторов свертывания крови, а также зависит от состояния самой сосудистой стенки, ее хеморецепторов и вязкости.
Плазменные факторы свертывания крови:1.-фибриноген, 2-протромбин, 3- тромбопластин, 4-ионы кальция, 5-лабильный фактор, 6-акцеелерин, 7-проконвертин, 8-антигемофильный глобулин, 9-фактор Кристмаса, 10-фактор Колера, 11-предшественник тромбопластина плазмы, 12-фактор Хагемана, 13-фибриностабилизирующий фактор.


Пластинчатые факторы: 1-пластинчатый ускоритель, 2-фибринолитический фактор, 3-тромбопластический фактор пластинок, 4-ингибитор гепарина, 5-фибриногенный фактор, 6- ретрактозим, 7-антифибринолизин, 8-серотонин, 9-протеин S, эндогенный фактор вязкого метаморфоза. Кроме того, тромбоциты вырабатывают спазмолитическое вещество тромбоксан. Они обладают также ангиотрофическими свойствами, соприкасаясь с эндотелиальными клетками сосудов, они изливают  свое содержимое в последнее, «поддерживая» таким образом, эндотелиальные клетки. При уменьшении количества тромбоцитов эндотелиальные клетки лишаются такой подкормки и становятся легко проходимы для эритроцитов, обуславливая геморрагический синдром.
Синдром диссиминированного  внутрисосудистого свертывания крови (синоним – тромбогеморрагический синдром). –это общепатологический процесс, представляет собой определенный вид расстройства кровообращения, имеющий защитное, приспособительное значение и переходящий в свою противоположность –в патологический процесс.

В основе ДВС-крови лежит тромбоз в сосудах микроциркуляторного русла органов и тканей (венулах, капиллярах и аритериолах). Этот процесс протекает в четыре стадии (фазы):

1. стадия гиперкоагуляции и внутрисосудистой агрегации с тромбообразованием в сосудах микроциркуляторного русла и блокадой кровотока в них.
2. стадия – коагулопатия потребления, характеризуется большим расходом тромбопластина и плазменных факторов свертывания крови в ходе тромбообразования с уменьшением содержания фибриногена, количества тромбоцитов и эритроцитов в крови.

3. стадия –активации фибринолиза (гепарина, антитромбина II, фибринолизина) с лизисом микротромбов и восстановлением проходимости микроциркуляторного русла. Эта реакция может иметь генерализованный характер с лизисом не только  микротромбов, но и с  повреждением всех факторов свертывания крови.

4. стадия – восстановительная, последствий ДВС крови, органно-тканевых изменений в организме, когда нарушения биохимизма свертывания крови уже нет, а есть следствия нарушения кровообразования в органах и тканях. В эту стадию при благоприятном течении ДВС крови может полное восстановление функций органов или  сохранение неблагоприятных изменений в них при неблагоприятном исходе (кортикальный некроз почек, «шоковые легкие», очаги некроза миокарда, острые язвы ж.к.т. и др.).

 Синдром ДВС крови чрезвычайно распространен. Причины, вызывающие его разнообразны. Схематически их можно разделить на несколько групп:

1 группа – обусловлена попаданием в  сосудистое русло большого количества тромбопластических веществ (при эмболии околоплодными водами, преждевременной отслойке нормально расположенной плаценты, злокачественных опухолях, при синдроме  раздавливания мягких тканей, при травматических операциях на органах богатых тканевым тромбопластином (предстательная железа, легкие).

2 группа- связана с генерализованным поражением сосудистой стенки инфекционного, токсического или аллергического характера (менингококковая инфекция  с менингококкцемией, сепсис в форме септицемии, токсическая фаза гриппа, феномен Санарелли-Шварцмана, тромбоцитопеническая тромбоцитарная болезнь Мошковиц, генерализованные васкулиты и др.
3 группа – ДВС крови как защитная реакция на кровопотерю.

4 группа – при шоках  различной этиологии: травматическом , ожоговом, бактериальном, гемотрансфузионном при переливании несовместимой крови, гемолитическом шоке при укусах ядовитых змей, насекомых или рыб.

 5 группа –причин связана с нарушением реологии крови: при синдроме массивных трансфузий, при некоторых видах лейкозов 9 при эритремии0 гемолитико-уремическом синдроме Гассера, операциях с исскуственным кровообращением, синдроме сгущения крови,  обусловленным большими потерями воды и др.


Таким образом, ДВС крови – это полиэтиологический, но монопатогенетический процесс. Значении о правильном понимании его  чрезвычайно важно, т.к. более широкое толкование его может привести к интенсивной терапии несуществующего ДВС крови, что является не только неоправданным, но и небезопасным для жизни и здоровья пациента состоянием . так не всякий геморрагический синдром  является проявлением ДВС крови , не умение правильно и своевременно распознавать его также приведет к тяжелым, порой необратимым последствиям.

Морфологические проявления ДВС крови. Различают прямые и непрямые морфологические проявления ДВС крови. К прямым признакам относятся выпадение тромбов в сосудах микроциркуляторного русла. Непрямыми признаками его являются геморрагии и некрозы, обусловленные нарушениями микроциркуляции.
Тромбы в сосудах бывают: фибриновые, тромбоцитарные, эритроцитарные, белковые (глобулярные) и лейкоцитарные.

Чисто фибриновые тромбы как правило, не содержат форменных элементов крови и имеют волокнистое то более рыхлое, то более плотное строение. Они встречаются чаще у больных, у которых ДВС крови развивается медленно, исподволь с длительно наступающей 1 фазой (например, при раке легкого с множественными метастазами). Локализуются фибриновые тромбы чаще в венулах.

Гиалиновые тромбы- это тоже фибриновые, но с различной степенью зрелости. Они могут давать отрицательную реакцию на фибрин при окраске по Вейгерту. Гиалиновые тромбы локализуются чаще в капиллярах. Появление их связывают с уплотнением фибрина. Преобладают гиалиновые тромбы при стремительно развивающейся ДВС крови с выраженными клиноко-лабораторными признаками гипокоагуляции и фибринолиза.
Глобулярные  тромбы – это сферические образования, в основе которых находятся сладжированные и гемолизированные эритроциты, на которых откладывается фибрин. Они дают положительную реакцию и на фибрин и на гемоглобин, преобладают при геморрагическом, гемолитическом и эндотоксическом шоках.

Тромбоцитарные тромбы-  представлены эозинофильными зернистыми массами, среди которых удается  обнаружить нити фибрина, единичные лейкоциты и эритроциты. Они могут обтурировать  не только микроциркуляторное русло, но и более крупные сосуды, чаще всего они встречаются при эмболии околоплодными водами, отслойке нормально расположенной плаценты, при операциях на легких, предстательной железе.

Лейкоцитарные тромбы- обнаруживаются в венулах кожи и легких при менингококкцемии, при бактериальном шоке, лейкозах. Стоят они из лейкоцитов, скрепленных нитями фибрина.

Эритроцитарные тромбы – встречаются при травматическом шоке, перитонитах. Они состоят из фибрина с большим количеством эритроцитов, как правило, гемолизированных с примесью тромбоцитов.
Внезависимо от вида тромбов фибрин является их обязательным компонентом, но в ряде из них он представлен лишь минимально, в качестве связывающего звена.

Тромбообразованию в сосудах микроциркуляторного русла предшествует агрегация форменных элементов крови, которая в свою очередь, тоже, может иметь стадийность в виде :  агрегации,  сладжа и  агглютинации.

Агрегация – это  прилипание форменных элементов друг к другу в просвете сосудов микроциркуляторного русла. При этом агрегаты состоят из неповрежденных эритроцитов.

Сладж – это крайняя степень агрегации эритроцитов с их деформацией, плотным смыканием и с образованием сложных компонентов. При этом развивается гемолиз отдельных эритроцитов в конгломерате.

Агглютинация представляет собой необратимый процесс, с гемолизом эритроцитов.

Все многообразие морфологических изменений при ДВС крови можно объединить в две группы:

1. проявление геморрагического диатеза как результат коагулопатии потребления и активации фибринолиза

2. нарушение кровотока в органах с развитием в них дистрофических, некробиотических и некротических изменений.

Органная патология при ДВС крови может быть самая разнообразная, но наиболее закономерно поражаются так называемые «шоковые органы»: почки, легкие и надпочечники. Несколько меньше поражаются печень, поджелудочная железа,  ж.к.т., гипофиз и кожа и в еще меньшей степени вовлекаются в процесс сердце и головной мозг.

Изменения почек при ДВС крови: зависят от скорости наступления смертельного исхода. Если смерть наступила быстро, в течение первых суток, то

 Почка выглядит увеличенной в объеме, набухшей, корковый слой расширен, бледный с серовато-желтоватым оттенком. Микро- тромбоз сосудов , отдельных капиллярных петель клубочков, дистрофия и некроз эпителия канальцев. Если смертельный исход наступил через 2-3-5 суток, то в почках определяются очаговые или тотальные кортикальные некрозы.

Поражение легких при ДВС крови закономерно.. в них отмечается окклюзия части сосудов микроциркуляторного русла тромботическими массами. При этом следует помнить, что тотального поражения сосудов не бывает никогда. считается, что при ДВС крови одновременно поражаются около 5-7% кровеносных сосудов. Вторичные изменения легких характеризуются  полнокровием, отеком, кровоизлиянием в просвете альвеол, десквамацией альвеолярного эпителия.
В надпочечниках при ДВС крови характерно полнокровие сосудов, кровоизлияния, вплоть до геморрагического пропитывания и очаговые некрозы коры. При менингококкцемии наблюдается тотальный некроз с массивным геморрагическим пропитыванием.

Аналогичные изменения с кровоизлияниями и некрозами отмечаются в поджелудочной железе, в коже, в стенке ж.к.т. с наличием эрозий и острых язв в слизистой оболочке.

При ДВС крови очень часто поражается селезенка с тромбозом ее внутриорганных артерий, венул и синусоидных капилляров. В ее фолликулах наблюдается отложение белковых преципитатов. В красной пульпе – очаговые кровоизлияния.

Таким образом, в 1  гиперкоагулоционной стадии ДВС крови в сосудах микроциркуляторного русла различных органов и в первую очередь «шоковых органах» определяются микротромбы различного строения. Клинически это чаще всего соответствует проявлением шока.
Вторая стадия – коагулопатия потребления характеризуется гипокоагуляцией и геморрагическим диатезом. В эту фазу отмечается исчезновение фибриновых тромбов. Частично продукты деградации фибрина утилизируются эндотелиальными клетками и лейкоцитами, но окончательная их утилизация осуществляется в печени и селезенке. Поэтому в синусоидных капиллярах удается определить остатки нитей, тяжей фибрина при отсутствии тромбов в сосудах.

Третья стадия – фибринолиза морфологически диагностируется с трудом, в эту стадию можно выявить лишь гиалиновые тромбы в просвете сосудов.

Четвертая стадия – органных изменений или регенерации, восстановления поврежденных органов.

