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 D-димер  уже в течение ряда десятилетий считается обязательным 

показателем гиперактивации системы коагуляционного гемостаза, а его 

концентрация в плазме крови выше некоего критического уровня – столь же 

непременным показателем тромботического состояния (1 – 9).  

  Разработки реагентов на основе моноклональных антител против 

D-димера открыли новые возможности для углубленного изучения 

коагуляционного гемостаза и фибринолиза. Моноклональные антитела 

позволяют измерять содержание растворимых фрагментов фибрина в плазме 

крови даже в присутствии фибриногена и продуктов его деградации (1, 9, 10). 

Это особенно важно при диагностике венозной тромбоэмболии (ВТЭ) и 

синдрома диссеминированного внутрисосудистого свертывания (ДВС-

синдрома) (11-17). Вместе с тем вскоре выяснилось, что повышенный 

уровень D-димера в плазме крови присущ довольно многим патологическим 

состояниям: помимо ВТЭ, он наблюдается при артериальных тромбозах (в 

том числе при инфарктах и инсультах) (18, 19), послеоперационных 

состояниях, заболеваниях печени (20-28), злокачественных новообразованиях 

(29-33), нефрологических, воспалительных заболеваниях (34-40), 

серповидноклеточной анемии (41) и даже при нормальной беременности (42). 

Более того, D-димер вполне может присутствовать в крови здоровых лиц, 

причем индивидуальный разброс очень велик (в зависимости от возраста, 

образа жизни и других факторов, не говоря уже о методе определения (43, 

44). Правда, в этих случаях относительно высокий уровень D-димера может 

означать повышенный риск дальнейшего развития тяжелых тромботических 

событий (например, инфаркта миокарда или инсульта ) (1, 45, 46).  

 Тем не менее, как показывает практика, при всем многообразии 

состояний, связанных с повышенным уровнем D-димера, диагностическая и 

мониторинговая значимость этого показателя достаточно велика.  

 По своей природе D-димер является продуктом фибринолиза, то есть 

расщепления полимеризованного поперечно сшитого (ретрагированного) 

фибрина под действием плазмина, причем этот продукт не может быть 

однородным по составу (1, 19, 47). Механизм его образования вкратце 

следующий (1). 

 Молекула фибриногена состоит из шести пептидных цепей с двумя 

терминальными D-доменами и центральным Е-доменом. Под действием 

тромбина от Е-домена отщепляются фибринопептиды А и В; при этом 

образуется растворимый фибрин-мономер. Далее молекулы фибрина-

мономера латерально ассоциируют с образованием нековалентного фибрина-

полимера. Фактор .XIIIa (фибриназа) катализирует формирование 

изопептидных связей между γ-цепями D-доменов прилежащих мономеров, в 

результате чего образуется нерастворимый поперечно сшитый 



(ретрагированный) фибриновый сгусток. На каждую γ-цепь приходится по 2 

сайта поперечных связей, что увеличивает разветвленность структуры 

молекулы ретрагированного фибрина-полимера. 

 Сформировавшийся фибрин катализирует образование плазмина под 

действием тканевого активатора плазминогена. Именно плазмин обладает 

фибринолитической активностью, то есть разрушает молекулу поперечно 

сшитого фибрина путем расщепления α-, β- и γ-цепей. При этом образуются 

разнообразные продукты деградации фибрина (ПДФ) различной 

молекулярной массы. Среди них весьма специфичен D-димер – фрагмент с 

молекулярной массой около 190 кDa. Следует отметить, что формирование и 

деградация фибрина идут параллельно.  

 В циркулирующей плазме крови D-димер присутствует в виде 

комплексов с фрагментом Е (DD/E). По причине различной степени 

плазминового протеолиза в плазме крови содержится смесь комплексов 

различных фибриновых фрагментов, содержащих  D-димерные мотивы 

(пептидные структуры) с молекулярной массой от 228 до нескольких тысяч 

кDa). Поэтому в нынешнем понимании измерение уровня D-димера означает 

измерение содержания смеси D-димер-содержащих фибриновых фрагментов.  

 Необходимо еще раз подчеркнуть, что, как следует из 

вышеизложенного, D-димер является именно продуктом фибринолитической 

деградации поперечно сшитого фибрина-полимера; образоваться в 

результате димеризации фибрина-мономера он не может. Это главное 

обстоятельство, которое определяет диагностическую и прогностическую 

значимость данного маркера (47, 48).  

 Клиническое применение теста количественного определения D-

димера весьма многообразно. Однако в большинстве случаев оно сводится к 

трем главным целям: 1) исключение диагноза тромбоза глубоких вен  (ТГВ) 

(49-52); 2) диагностика и мониторинг синдрома диссеминированного 

внутрисосудистого свертывания (ДВС-синдрома) (16, 17); 3) определение 

длительности курса лечения оральными антикоагулянтами (ОАК) (53). 

 Тромбоз глубоких вен нижних конечностей (ТГВ), нередко 

осложняющийся тромбоэмболией легочной артерии (ТЭЛА), 

представляющей прямую опасность для жизни, имеет достаточно 

выраженное, но не вполне специфическое клиническое проявление, что 

может затруднить его своевременное выявление и, следовательно, 

своевременное начало лечения. С другой стороны, исследование 

кровеносных сосудов инструментальными методами (УЗИ и др.) также 

может быть затруднено по разным причинам (прежде всего из-за 

локализации тромба). Эти обстоятельства увеличивают значимость 

лабораторной диагностики, в которой количественное определение D-димера 

занимает в таких случаях едва ли не первое место (54). При этом, однако, уже 

упомянутая недостаточная специфичность этого показателя ограничивает его 

диагностическое значение и сводит его к исключению, а не к подтверждению 

диагноза ТГВ. В этом смысле показатель содержания D-димера достаточно 



надежен и, по крайней мере, в группах низкого риска развития ТГВ его 

достоверность приближается к ста процентам.  

 Синдром диссеминированного внутрисосудистого свертывания крови 

(ДВС-синдром) также характеризуется ростом D-димера. Это патологическое 

состояние является, как правило, следствием тяжелого сепсиса или 

воспалительного заболевания; непосредственными патогенами при этом 

являются бактериальные эндотоксины или провоспалительные цитокины. 

Эти агенты создают множественные очаги микротромбирования на стенках 

кровеносных сосудов. Следствием этого является формирование множества 

малых тромбоцитарных пробок, то есть выведение тромбоцитов из 

кровотока, приводящее к тромбоцитопении. Следующим этапом является 

множественный рост микротромбов, сопровождающийся выведением из 

кровотока факторов коагуляции. Эти процессы неизбежно ведут к дефициту 

всех факторов гемостаза и, как следствие, к кровоточивости, то есть к 

кровотечениям как внешним, так и внутренним. Последнее обстоятельство 

может служить причиной развития органной недостаточности. Однако при 

этом также неизбежно активируется фибринолиз (в ответ на 

микротромбирование). Результатом этого является появление в кровотоке 

ПДФ и, соответственно, рост содержания  D-димера (16, 17).  

 Длительность антикоагулянтной терапии может контролироваться 

путем количественного определения D-димера благодаря относительной 

недолговременности пребывания последних в кровотоке (приблизительно в 

течение 6-8 часов). Применение антикоагулянтов (прямого или непрямого 

действия) тормозит рост тромба и, соответственно, снижает содержание D-

димеров в плазме крови. Стабильное снижение их уровня может 

свидетельствовать о завершении необходимого курса терапии (55).  

 Довольно редко применяемая тромболитическая терапия, напротив, 

повышает содержание D-димера в крови именно по причине ускоренной 

деградации фибриновых волокон (1-3, 56, 57). 

 Перечисленные наиболее характерные случаи клинического 

применения теста D-димера непременно требуют одного стандартного 

показателя – порогового значения концентрации D-димера в плазме крови. 

Под этим подразумевается та ее величина, выше которой состояние больного 

следует считать патологическим (1).  

 Стандартизация методов измерения концентрации D-димера крайне 

затруднена из-за неоднородности анализируемого материала (смеси 

содержащих их фибриновых фрагментов различной молекулярной массы) и 

неодинаковости связываемых ими моноклональных антител (используемых в 

иммуноферментном анализе и турбидиметрии). Сопоставление результатов 

измерения содержания D-димера в крови затрудняется также 

неодинаковостью калибровочного материала (калибраторов), то есть 

материала, используемого для калибрования измерительной аппаратуры. 

Калибраторами могут служить, к примеру, терминальные фибриновые 

фрагменты (конечные продукты фибринолиза), высокомолекулярные 

фибриновые фрагменты, пулы плазмы крови больных ДВС-синдромом, 



разбавленные в нормальной плазме, и др. Кроме того, концентрация D-

димера может выражаться в различных единицах (FEU), соответствующих 

количеству фибриногена в смеси, используемой для приготовления 

калибратора, или просто в микрограммах на миллилитр образца (мкг/мл)). 

Все перечисленные обстоятельства по совокупности делают стандартизацию 

методов количественного определения D-димера на нынешнем этапе 

практически невозможной.  

 По причине затрудненности стандартизации методов измерения 

концентрации D-димера в крови для лучшей сопоставимости результатов 

предложен другой подход – гармонизация. Под этим подразумевается 

разработка математической модели, позволяющей сравнивать результаты, 

полученные различными методами и при этом еще делать их более 

сравнимыми (1). 

 Отсутствие стандартизации и (или) гармонизации методов 

количественного определения D-димера может приводить к серьезным 

ошибкам в повседневной клинической и лабораторной практике. Различия в 

пороговых концентрациях («срезах») и единицах измерения между разными 

методами в этом смысле особенно опасны. Как показывает мировая 

практика, нередко сотрудники клинических лабораторий попросту не знают, 

в каких единицах измеряется содержание D-димера конкретно в их 

лаборатории или, в лучшем случае, не знают, что эти единицы означают. 

Вызывает опасение и величина пороговой концентрации D-димера для 

исключения венозной тромбоэмболии: нередко бывали случаи, когда в 

клинических лабораториях применяли значения пороговой концентрации, 

существенно превышавшие те, которые на самом деле рекомендовались 

производителем или литературой. Это неизбежно должно было приводить к 

ложным исключениям диагноза венозной тромбоэмболии. Тест-системы, 

производители которых рекомендуют самим пользователям определять 

пороговую концентрацию для исключения венозной тромбоэмболии, 

создают особые трудности, потому что далеко не все клинические 

лаборатории имеют такую возможность. Следует подчеркнуть, что в любом 

случае диагноз венозной тромбоэмболии не может быть исключен на 

основании одной только концентрации D-димера ниже пороговой величины. 

Для этого необходимо детальное клиническое обследование больного (55).  

 Та же проблема отсутствия стандартизации и (или) гармонизации 

методов количественного определения D-димера создает большие трудности 

также и при диагностике и мониторировании ДВС-синдрома. Две основные 

клинические шкалы тестирования, применяемые в этих целях в мировой 

практике (японская и Международного Общества Тромбоза и Гемостаза 

(ISTH)), сильно разнятся по величине охватываемых концентраций D-

димеров и не подразумевают использования каких-либо конкретных тест-

систем. Это легко может ввести в заблуждение при тестировании и направить 

лечащего врача по ложному пути. Поэтому проблема стандартизации и (или) 

гармонизации методов измерения содержания D-димера в плазме крови в 



диагностике и мониторировании ДВС-синдрома стоит не менее остро, чем в 

этих же вопросах при венозной тромбоэмболии (1, 16, 17). 

 Эти весьма серьезные проблемы, осложняемые множественностью 

патологических состояний, связанных с повышенным уровнем D-димера, тем 

не менее, не умаляют диагностической и прогностической значимости этого 

маркера. Например, их устойчивое содержание в плазме крови свыше 1,0 

мг/мл у пожилых женщин с 95% вероятностью заставляют предполагать 

неблагоприятный исход ишемического инсульта  (1, 58, 59). Нормализация 

уровня D-димера в плазме крови больного служит критерием для 

прекращения курса антикоагулянтной терапии, а его повышение, наоборот, 

является показанием к возобновлению курса. Практика показывает, что этот 

показатель крайне важен для мониторирования состояния опухолевых 

больных (при самых разных видах онкологии), а также послеоперационных 

состояний; без него правильное и своевременное лечение крайне затруднено 

(60-68).  

 Необходимо еще отметить, что при всем множестве патологических 

состояний, связанных с повышенным уровнем D-димера, этот показатель 

может расцениваться именно как маркер исключительно по отношению к 

тромботическим состояниям. 

 Диагностическую, мониторинговую и прогностическую значимость D-

димера, несмотря на все наболевшие проблемы, отрицать невозможно 

(разумеется, в сочетании с другими показателями, особенно с результатами 

УЗИ-исследования при выраженных тромбозах).  

 Однако при всем при этом необходимость дальнейших исследований 

по стандартизации и (или) гармонизации методов количественного 

определения D-димера в крови больных очевидна. Даже если унификация 

этих методов невозможна, максимальная приближенность к ней должна в 

итоге существенно повысить эффективность выявления тромботических 

заболеваний и осложнений и улучшить качество их лечения и профилактики.  
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