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В статье анализируется тот факт, что при наличии хронических заболеваний обычно отмечается постоянное повышение 
интенсивности внутрисосудистого свертывания крови, которое не проявляется какими-то особыми изменениями клинической 
картины основного заболевания. Обследовано амбулаторно в условиях диагностического центра 275 женщин с впервые 
выявленной ЖДА, средний возраст 34,2 ± 1,0 год, без признаков нарушений гемостаза. У 30,2% пациентов выявлен латентный 
гиперкоагуляционный синдром. Гиперкоагуляционнй синдром характеризовался наличием маркеров ДВС: повышенным 
содержанием РФМК и положительным этаноловым тестом, а также нарушениями других  показателей коагулограммы. 
Ключевые слова: гемостаз, гиперкоагуляция, латентное диссеминированное свертывание крови, анемия 
железодефицитная 

In patients with chronic diseases the permanent increase in intensity of inopexia is registered that is not a special change in the 
clinical picture of the prior disease. In conditions of a diagnostic center 275 women with newly diagnosed iron-deficient anemia, aged 
34,2 ± 1,0 years, without hemostasis disfunction signs, were subjected to outpatient examination. Latent hypercoagulation syndrome is 
diagnosed in 30,2% of patients. Hypercoagulation syndrome was characterized by the presence of disseminated intravascular 
coagulation (DIC) markers: high concentration of soluble fibrin complex (SFC) and positive ethanol gelation test, and also different 
abnormalities of other coagulogram characteristics. 
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Система гемостаза является неотъемлемой ча-
стью системы кровообращения. От агрегатного со-
стояния крови особенно зависима микроциркуляция — 
ключевое звено в обмене веществ. Следовательно, ха-
рактер изменений коагуляционных и реологических 
свойств крови определяет конечную цель функциони-
рования сердечно-сосудистой системы — обеспечение 
газообмена и обмена веществ в организме. Следова-
тельно, систему гемостаза с полным основанием мож-
но отнести к приоритетным системам. Соответственно, 
по ее состоянию можно судить об адаптационных воз-
можностях целостного организма [1]. В современных 
условиях не могут считаться полноценными обследо-
вание и терапия без участия лабораторной диагностики 
патологии системы гемостаза. 

При наличии хронических заболеваний обычно 
отмечается постоянное повышение интенсивности 
внутрисосудистого свертывания крови, которое не 
проявляется какими-то особыми изменениями клини-
ческой картины основного заболевания. Ранее это со-
стояние определялось как хроническое диссеминиро-
ванное свертывание крови («хронический ДВС»). 
Можно полагать, фармакологическая регуляция этой 
степени интенсивности постоянного внутрисосудисто-
го свертывания крови (ПВС) может улучшить прогноз 
заболевания. При выраженном повышении интенсив-
ности внутрисосудистого свертывания крови, которое 
оказывает влияние на клиническую картину и сопро-
вождается нарушением функции органов и тканей, 
следует диагностировать высшую стадию выраженно-
сти внутрисосудистого свертывания крови, которая 
соответствует понятию ДВС-синдрома [2]. Для обо-
значения латентно текущего ДВС-синдрома И.Н.Бока-
рев предложил термин «постоянное внутрисосудистое 
свертывание», заменив им и другое название латентно-
го ДВС-синдрома — «хронический ДВС-синдром» [3]. 
Понятие о «гиперкоагуляционном синдроме» как об 
оригинальной самостоятельной форме патологии свер-

тывания крови сформулировано академиком РАМН 
А.И.Воробьевым. В основе формирования гиперкоагу-
ляционного синдрома лежит активация по тем или 
иным причинам механизмов свертывания крови при 
сохранном сбалансированном противодействии проти-
восвертывающих систем [4]. Таким образом, термин 
латентный ДВС-синдром остается терминологически в 
нескольких интерпретациях. 

ДВС-синдром встречается при многих заболе-
ваниях и патологических состояниях, таких как шок, 
травматичные хирургические вмешательства, акушер-
ская патология, сепсис, злокачественные новообразо-
вания, деструктивные процессы в органах и тканях, 
терминальные состояния. Описано более 200 заболе-
ваний, при которых развивается ДВС-синдром [3]. В 
доступной нам литературе имеются лишь единичные 
работы с упоминанием возможности развития ДВС-
синдрома при железодефицитной анемии (ЖДА). Эти 
работы относятся к началу 70-х гг. XX в. [5]. В более 
поздних исследованиях ДВС выявлено у пациентов с 
железоперераспределительной анемией (анемией хро-
нических болезней — АХБ). Авторы связывали разви-
тие ДВС-синдрома при этой анемии с маркерами вос-
паления [6]. Таким образом, в современной литературе 
отсутствуют указания на наличие состояния гиперкоа-
гуляции при такой распространенной форме анемии, 
как ЖДА. 

Раннее выявление признаков повышенной ак-
тивации свертывания крови и наличия внутрисосуди-
стых образований фибрина может существенно повы-
сить эффективность профилактики тромботических 
осложнений. Амбулаторно-поликлиническое обсле-
дование в современной медицинской практике долж-
но решать до 85-90% проблем пациента, обращающе-
гося к врачу за помощью. Естественно, что уровни 
обследования пациентов и сложность лабораторных 
исследований, к которым относится коагулологиче-
ское, должны соответствовать требованиям, предъяв-
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ляемым к нам природой заболевания человека. И в то 
же время экономические затраты на проведение не-
обходимых исследований должны планироваться так, 
чтобы быть посильными для конкретного бюджета 
каждого региона. В связи с этим нужно понимать, что 
обследование человека с целью определения состоя-
ния его системы гемостаза должно планироваться в 
зависимости от степени необходимости. Врачу на это 
нелегко решиться, когда у больного нет никаких жа-
лоб; и при сборе анамнеза врач не выявляет каких-
либо склонностей пациента к кровоточивости или 
тромботическим эпизодам. Тем не менее, врач все-
таки должен знать, есть ли у его пациента предраспо-
ложенность к этим явлениям [7]. 

Целью нашего исследования явилось выявле-
ние наличия нарушений гемостаза, их характер, час-
тота у пациентов с впервые выявленной железодефи-
цитной анемией. 

Материалы и методы 

Обследовано амбулаторно в условиях диагно-
стического центра 275 женщин с впервые выявленной 
ЖДА, средний возраст 34,2 ± 1 год. Заподозрить на-
рушение гемостаза можно было лишь у 6 больных 
(16,5%): у 5 были редкие носовые кровотечения (у 4-х 
с детства), у одной больной были мелкоточечные кро-
воизлияния в конъюнктиву глаз на фоне нормального 
артериального давления. Всем больным проведено 
клинико-лабораторное обследование: ультразвуковое 
исследование (УЗИ) органов брюшной полости,  
гастродуоденоскопия с биопсией, рентгенологическое 
исследование легких, позвоночника по показаниям. 
Общий анализ крови с подсчетом тромбоцитов и ре-
тикулоцитов, среднего объема эритроцитов, общий 
анализ мочи, биохимическое исследование сыворотки 
крови (общий белок и фракции, сиаловые кислоты, С-
реактивный белок, трансаминазы АСТ (аспартаттран-
саминаза) и АЛТ (аланиновая трансаминаза) на ана-
лизаторах «Beckman Syndrom Clinical Systems CX 4 / 
CX 5». Гемостаз оценивали с помощью развернутой 
коагулограммы, включающей 8 параметров, позво-
ляющей определить состояние различных звеньев 

гемостаза (плазменного, тромбоцитарного, фибрино-
лиз, активность XIII фибринстабилизирующего фак-
тора) и маркеры ДВС-синдрома — растворимые фиб-
ринмономерные комплексы (РФМК) и этаноловый 
тест. Данная технология исследования коагулограм-
мы разработана и предложена Алтайским МНЦП 
«Технология», группой «Стандарт». На сегодня од-
ним из наиболее информативных маркеров внутрисо-
судистого свертывания являются РФМК и D-димер 
[3,8]. В норме у здоровых допускается содержание 
РФМК не более 3,5 г/л [9], этаноловый тест всегда 
отрицательный.  Этаноловый тест несколько менее 
чувствительный, поскольку выявляет не все компо-
ненты продуктов деградации фибрина (ПДФ) [10]. 

Железодефицитный генез анемии обследован-
ных подтверждали определением запасов железа в 
организме по концентрации сывороточного феррити-
на радиоиммунологическим способом (наборы 
ИРМА-ферритин фирмы ИБОХ АН РБ, Беларусь) и 
сывороточного трансферрина (на анализаторе «Sistem 
9000» фирмы «Serono Diagnostic»). Критерием дефи-
цита железа служили сниженный уровень сывороточ-
ного ферритина (референтные величины для женщин 
20 — 223 нг/мл) и повышенная концентрация сыво-
роточного трансферрина (референтные величины 200 
— 400 мг/дл). Диагностика ЖДА в настоящее время 
базируется на основных методах определения показа-
телей метаболизма железа: сывороточного феррити-
на, сывороточного трансферрина и насыщения транс-
феррина железом, сывороточного железа [11]. Мате-
матический дизайн — непараметрический Т-критерий 
Манна — Уитни для сравнения двух групп. 

Результаты и их обсуждение 

Установлено, что из 275 пациенток с ЖДА у 87 
(что составило 30,2% всех обследованных) выявлены 
маркеры ДВС-синдрома. По выявленным маркерам 
ДВС-синдрома все пациентки с ЖДА были разделены 
на две группы: 1-я — 87 больных с положительными 
тестами РФМК и этаноловым, т.е. с наличием гиперкоа-
гуляции; 2-я группа — 188 больных с отсутствием мар-
керов ДВС-синдрома. Данные представлены в таблице. 

 
Состояние гемостаза у больных впервые выявленной  

железодефицитной анемией по показателям маркеров гиперкоагуляции 

Коагулограмма 
Больные  железодефицитной анемией 

С гиперкоагуляцией Без гиперкоагуляции Показатель 

n = 87 n = 188 T 

Количество тромбоцитов (* 109 / л ) 213,2 ± 9,6 223,5 ± 8,7  
Аутокоагуляционный тест (АКТ,%, N 82-105) 93,0 ± 0,6 94,3 ± 0,7  
Протромбиновый индекс (ПТИ, % N 85-110) 83,8 ± 1,2 86,7 ± 1,0  
Тромбиновое время (сек, N 14-16) 14,5 ± 0,16 14,4 ± 0,15  
Активированное частичное тромбиновое время 
(АЧТВ сек, N 35-45 ) 38,0 ± 1,3 42,1 ± 0,9 < 0,05 

Фибриноген (г/л, N 2-4) 3,43 ± 0,15 2,88 ± 0,05 < 0,001 
Фибринолиз (сек, N 120-240 ) 194,0 ± 4,4 181,2 ± 3,4 < 0,001 
Активность XIII фактора (сек, N 50-100) 67,2 ± 1,9 60,7 ± 1,2 < 0,001 
Этаноловый тест (N отрицат.) у 71 пациента (81,5%) + отрицательный < 0,001 
Растворимые фибринмономерные комплексы 
(РФМК г/л, N 3,5 и <) 4,64 ± 0,22 0,41 ± 0,06 < 0,001 
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Из представленных данных видно, что группы 
с наличием маркеров гиперкоагуляции и с их отсут-
ствием достоверно отличаются между собой по со-
держанию РФМК и этаноловому тесту (Т < 0,001). 
Имеются различия между группами и по некоторым 
другим показателям гемостаза. Активированное час-
тичное (парциальное) тромбиновое время (АЧТВ, 
АПТВ) является в настоящее время одним из при-
знанных общих коагуляционных тестов для контроля 
факторов внутреннего пути свертывания, мониторин-
га уровня таких антикоагулянтов, как гепарин [12]. 
Укорочение АЧТВ указывает на гиперкоагуляцию и 
рассматривается как фактор риска тромбозов. В нашем 
исследовании выявлено, что в группе пациентов ЖДА 
с наличием маркеров ДВС-синдрома показатель АЧТВ 
достоверно укорочен по сравнению с группой больных 
ЖДА без маркеров ДВС: 38,0 ± 1,3 и 42,1 ± 0,9 соот-
ветственно (< 0,05). 

Гиперкоагуляционный потенциал у пациентов 
ЖДА с маркерами ДВС-синдрома прослеживается и 
по другим показателям коагулограммы. Так, в этой 
группе по сравнению с группой пациентов без марке-
ров ДВС достоверно увеличено содержание фибрино-
гена: 3,43 ± 0,15 и 2,88 ± 0,05 г/л соответственно  
(< 0,001), удлинено время фибринолиза: 194,0 ± 4,4 и 
181,2±3,4 (< 0,001), увеличена активность XIII факто-
ра (фибринстабилизирующего): 67,2 ± 1,9 и 60,7 ± 1,2 
соответственно (< 0,001). 

Таким образом, в нашем исследовании обна-
ружено, что у пациентов с впервые выявленной ЖДА 
без каких-либо клинических признаков нарушений 
гемостаза имеет место латентный гиперкоагуляци-
оннй синдром, выявленный по лабораторному иссле-
дованию коагулограммы, который характеризуется не 
только наличием маркеров ДВС, но и другими коагу-
ляционными нарушениями, указывающими на пре-
тромботическую готовность гемостаза. Эта готов-
ность выявлена у 1/3 пациентов (30,2%) с ЖДА. 

С точки зрения акад. РАМН А.И. Воробьева и 
соавт., сегодня пересмотрено само отношение к ин-
формации, получаемой при выполнении лабораторных 
тестов: мы не говорим о ДВС-синдроме, а определяем 
характер патологических сдвигов в коагулологической 
системе крови, на которые в дальнейшем можно и не-
обходимо опираться в подборе адекватных терапевти-
ческих, трансфузиологических и иных лечебных меро-
приятий [13]. Под гиперкоагуляционным синдромом 
следует понимать коагулопатию, характеризующуюся 
определенными клиническими и преимущественно 
лабораторными признаками повышенного (ускоренно-
го) свертывания крови при отсутствии образования 
тромбов. При гиперкоагуляционном синдроме не на-
блюдается образование тромбов ни в артериальной, ни 
в венозной системе, ни в системе микроциркуляции. 
Однако при этом регистрируется состояние повышен-
ной готовности циркулирующей крови к свертыванию. 
Все три состояния — гиперкоагуляционный синдром, 
гиперкоагуляционная фаза ДВС-синдрома и его гипо-
коагуляционная фаза — могут последовательно пере-
ходить друг в друга [4,13]. Вместе с тем за пределами 
трактовки коагулограммы остаются вопросы, отра-
жающие запас прочности системы гемостаза, ее адап-

тивные и компенсаторные возможности [14]. Остаются 
нерешенными вопросы о необходимости и степени 
терапевтической коррекции при обнаружении гипер-
коагуляции у внешне «благополучного» пациента. Не-
обходимы дальнейшие исследования. 

Таким образом, результаты нашего исследова-
ния показали, что в современных условиях не могут 
считаться полноценными обследования пациентов 
без участия лабораторной диагностики патологии 
системы гемостаза. Исследование коагулограммы у 
пациентов с ЖДА должно стать необходимым рутин-
ным лабораторным тестом. 

Выводы 

1. У 30,2% пациентов с впервые выявленной 
ЖДА без клинических признаков нарушений гемоста-
за выявлен латентный гиперкоагуляционнй синдром. 

2. Гиперкоагуляционнй синдром характеризо-
вался наличием маркеров ДВС — повышенным со-
держанием РФМК и положительным этаноловым тес-
том, а также нарушениями других показателей коагу-
лограммы. 

3. Наличие маркеров ДВС и других коагуляци-
онных нарушений в циркулирующей крови указывает 
на претромботическую готовность гемостаза у 1/3 
пациентов с железодефицитной анемией. 
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