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Тромбоэмболический  синдром  
(ТЭС).

■Основное проявление синдрома – развитие 
тромбов и тромбоэмболий  в артериальной 
части большого круга кровообращения.

■ Основные морфологические и клинические 
проявления тромбоэмболического синдрома 
связаны с тремя процессами – тромбозом, 
тромбоэмболией  и инфарктом.



■ ТРОМБОЗ -  (греческого  thrombosis – 
свертывание)  прижизненное 
свертывание крови в просветах 
сосудов или полостях сердца. 
Образующийся при этом сверток  
крови называют тромбом.



МОРФОЛОГИЯ ТРОМБА. 

Выделяют  четыре основных вида 
тромбов:

■ Белый (серый), 
■ Красный (коагуляционный), 
■ Смешанный,
■ Гиалиновый



Выделяют  четыре вида тромба  в 
зависимости от патологических ситуаций, 

при которых они встречаются: 
■ Марантический, 
■ Опухолевый, 
■ Септический 
■ При заболеваниях крови. 
По отношению к просвету сосуда тромбы 

могут быть:
■  пристеночными
■  обтурирующими. 



■БЕЛЫЙ ТРОМБ - Макроскопически он 
имеет бело-серую окраску, спаян со 
стенкой сосуда, поверхность его 
гофрированная, консистенция  сухая 
крошащаяся. Локализуется в артериях и 
полостях сердца – между трабекулярными 
мышцами, на створках  клапанов. 
Образуется медленно при быстром токе 
крови. Микроскопически представлен 
преимущественно тромбоцитами. 



■КРАСНЫЙ ТРОМБ – при быстром 
свертывании крови на фоне медленного 
кровотока. Красный цвет – обусловлен 
содержанием большого количества 
эритроцитов. Макроскопически  - красный, 
рыхло спаян  со стенкой сосуда, слегка 
гофрированный, обтурирующий, встречается 
в венах.

■СМЕШАННЫЙ ТРОМБ – представлен 
сочетанием элементов красного и белого  
тромба, образуется в артериях, полостях 
сердца, венах. 



Коронарный тромбоз. Красный тромб в коронарной артерии





■ Макроскопически в смешанном тромбе 
выделяют три  части: головку, тело, хвост.  

■ Головка тромба белого цвета (белый тромб), 
спаяна со стенкой сосуда, направлена  по току 
крови (в артериях в направлении от сердца,  в 
венах  - к сердцу).  

■ Тело тромба  бело-красного цвета 
(смешанный тромб), рыхло связано с хвостом 
красного цвета (красный тромб). 

■ Хвост растет всегда против тока  крови, 
отрываясь, может вызвать тромбоэмболии – 
венозные и артериальные.



■Тромб отличается от посмертного сгустка 
механизмом образования, составом и 
морфологическими  проявлениями. 

■Тромб образуется в результате  сложных цепных 
реакций, возникающих при взаимодействии  
элементов сосудистой стенки,  форменных 
элементов и свертывающей системы крови. 

■При формировании  посмертного сгустка – 
задействованы только факторы свертывающей 
системы.



Отличие тромба от посмертного свертка
 Макроскопические 

признаки 
Тромб Посмертный сверток

Поверхность Тусклую, 
гофрированную, 

Имеют гладкую, 
блестящею поверхность

Консистенцию Крошащаяся Эластическая 

Связь со стенкой сосуда Плотно связан со 
стенкой сосуда

Не связан со стенкой 
сосуда

Микроскопически 
встречаются

тромбоциты,  др. 
форменные элементы 
крови и фибрин. 

преимущественно из 
фибрина, белков плазмы 
и эритроцитов



Причины и механизмы тромбообразования
Рудольф Вирхов первый выделил триаду 

причин тромбообразования:
■ Нарушением целости сосудистой стенки 

(эндотелия),
■ Изменениями тока крови 
■ Повышением коагуляционных свойств 

крови. 
Первые две причины относятся к местным 

причинам тромбоза, последняя — к 
общим.



Нарушение целости эндотелия и 
сосудистой стенки. 

■Встречаться в атеросклеротических бляшках, ГБ, СД. 
При воспалении сосудистой стенки, 
тромбоваскулитах (системных, инфекционных); на 
створках клапанов при эндокардитах.  
Повреждения эндотелия вызываются:

■Радиацией, 
■Токсичными продуктами экзогенного (компоненты 
табачного дыма) и эндогенного (холестерин, 
иммунные комплексы, токсины микроорганизмов) 
происхождения.



■Нарушения тока крови в виде турбулентных 
потоков встречаются при артериальных тромбах 
(атеросклеротические бляшки, аневризм) и 
сердечных (пороки сердца, фибрилляции 
предсердий, постинфарктной аневризмы). 

■Венозные тромбы чаще развиваются на фоне стаза 
и замедления кровотока. 

■Тромбоз на почве стазов развивается у больных с 
повышенной вязкостью крови при полицитемии, 
криоглобулинемии, макроглобулинемии, 
миеломной болезни, серповидно-клеточной 
анемии



Гиперкоагуляция как общий фактор, 
способствующий тром бозу, наблюдается при:

■ Генетическом дефиците антитромбина III и 
протеина С, 

■ Нефротическом синдроме (приобретенный 
дефицит антитромбина III) 

■ Тяжелых травмах
■ Ожогах
■ Онкологичеких заболеваниях,
■ На поздних стадиях беременности и 

послеродовом периоде. 



Исходы тромбоза. 
Благоприятные исходы: 
■ Полный лизис мелких тромбов под действием 

ферментов лейкоцитов, или лекарственных препаратов 
(стрептокиназа).

■  Организация  -  замещение соединительной тканью, 
■ Прорастают эндотелиальными трубками (канализация), 

а затем по этим трубкам восстанавливается кровоток 
(реваскуляризация). 

■ Обызвествление тромбов и формирование камней 
(флеболитов).

Неблагоприятные исходы тромбоза 
■ Гнойное расплавление тромба 
■ Тромбоэмболия.



Коронарный атеросклероз.
Тромбоз и организация с реканалзацией тромба



ТРОМБОЭМБОЛИЯ

■ Второй компонент 
тромбоэмболического синдрома.

■ Эмболия (от греч. emballein — 
бросать) — циркуляция в крови или 
в лимфе не встречающихся в 
нормальных условиях частиц и 
закупорка ими просветов сосудов. 



Выделяют:

■ Тромбоэмболия - 99 % эмболий  
■ Жировая,
■ Тканевая
■ Газовая, 
■ Воздушная  



Распространение эмболов 
может быть:

■ По току крови (ортоградные),
■ Против тока крови (рет роградные)
■ Парадоксальными – при дефекте между 

правой и левой половиной сердца, т.е. эмбол 
попадает в большой круг кровообращения 
минуя малый. 



Тромбоэмболию подразделяют на: 
■ Венозную 
■ Артериальную. 
Венозная эмболия — это тромбоэмболия в 

венозной части большого круга 
кровообращения. 

Источником являются: тромбы в бедренных 
венах, венах голеней, малого таза, 
геморроидальных венах. При этой локализации 
развивается тромбоэмболия в 25—30 % 
случаев, 5 - 10 % заканчивается смертью. 



Тромбоз глубоких вен нижней 
конечности 



Циркуляция 
тромба и 
развитие 
легочной 
тромбоэмболии



Тромбоэмболия легочной 
артерии – крупных ветвей 
и основного ствола 



Геморрагический инфакт 
легкого – следствие 
тромбоэмболии мелких 
ветвей легочной артерии



Артериальная тромбоэмболия. 
Источником чаще являются пристеночные тромбы, 
образующиеся в сердце: 

■В левом предсердии при стенозе левого 
атриовентрикулярного отверстия (митральный 
стеноз) и фибрилляции; 

■В левом желудочке при инфаркте миокарда; 
■На створках левого предсердно-желудочкового 
(митрального) и аортального клапанов при 
ревматических, септических и др. эндокардитах, 

■Пристеночные тромбы, возникающие в аорте в 
случае атеросклероза. 



■ При этом наиболее часто возникают 
тромбоэмболия ветвей сонной артерии, 
средней мозговой артерии (приводит к 
инфаркту мозга), 

■ ветвей мезентериальных артерий с развитием 
гангрены кишки

■ ветвей почечной артерии с развитием 
инфаркта почки. 

■ Часто развивается тромбоэмболический 
синдром с инфарктами во многих органах.



Звездчатый рубец почки



■ Жировая эмболия развивается при попадании 
в кровоток жира. 

■ Травма костного мозга (при переломе длинных 
трубчатых костей), подкожной жировой 
клетчатки. 

■  При ошибочном внутривенном введении 
масляных растворов лекарственных или 
контрастных веществ. 

Жировые капли обтурируют капилляры легких 
или минуя легкие, через артериовенозные 
анастомозы поступают в капилляры почек, 
головного мозга и других органов. 



■ Жировые эмболы обнаруживаются 
только при микроскопическом 
исследовании срезов, специально 
окрашенных для выявления жиров 
(суданом III). 

■ Жировая эмболия приводит к острой 
легочной недостаточности и остановке 
сердца. Жировая эмболия капилляров 
мозга вызывает точечные 
кровоизлияния в мозг.



Воздушная эмболия встречается при:
■ Ранении вен шеи (при отрицательное давление 

в них), после родов или аборта, 
■ Повреждении легкого, 
■ Случайном введении воздуха вместе с 

лекарственным веществом. 
■ Попавшие в кровь пузырьки воздуха вызывают 

эмболию капилляров МКК, наступает внезапная 
смерть. 

■ На вскрытии воздушная эмболия распознается 
по выделению воздуха из правых отделов 
сердца. Кровь в полостях сердца имеет 
пенистый вид.



Газовая эмболия 

■ Характерна для кессонной болезни, 
развивается при быстрой декомпрессии. Выс 
вобождающиеся при этом пузырьки азота 
вызывают закупорку капилляров головного и 
спинного мозга, печени, почек и других 
органов. Это сопровождается появлением 
некроза. 

■ Характерным симптомом являются миалгии. 



Тканевая эмболия 
■Возможна при разрушении тканей в связи с 
травмой или патологическим процессом, 
ведущим к поступлению кусочков тканей (клеток) 
в кровь. К тканевой относят также эмболию 
амниотической жидкостью у родильниц. 

■Такая эмболия может сопровождаться развитием 
ДВС-синдрома. 

■Особую категорию тканевой эмболии составляет 
эмболия клетками злокачественной опухоли, так 
как она лежит в основе метастазирования   
опухолей.



■ Микробная эмболия возникает в тех 
случаях, когда циркулирующие в крови 
микробы обтурируют просвет капилля ров. 
Это могут быть также грибы, паразиты, 
простейшие. Часто бактериальные эмболы 
образуются при гнойном расплавлении 
тромба — тромбобактериальная эмболия. На 
месте закупорки сосуда бактериальными 
эмболами образуются метастатические 
гнойники.



■ Эмболия инородными телами 
наблюдается при попадании в кровь 
осколков металлических предметов 
(снарядов, пуль и пр.). 

■ К эмболии инородными телами относят 
также эмболию известью и кристаллами 
холестерина атеросклеротических 
бляшек, выкрашивающихся в просвет 
сосуда при их изъязвлении.



Значение эмболии. 
■ Определяется видом эмбола. Наибольшее 

значение имеют тромбоэмболия легочной 
артерии, ведущая к внезапной смерти. 

■ Велико также значение тромбоэмболического 
синдрома, сопровождающегося 
множественными инфарктами и гангреной. 

■ Бактериальная эмболия — одно из 
проявлений сепсиса. Эмболия клетками 
злокачественных опухолей - основа их 
метастазирования.



ИТОГ

■ Тромбоэмболический синдром
■ Данный синдром развивается при 

формировании тромбов в артериальной 
части большого круга кровообращения с 
последующим развитием артериальной  
тромбоэмболии.



Шок
■ Шок – циркуляторный коллапс, 

сопровождающийся гипоперфузией тканей и 
снижением их оксигенации или это 
нарушение микроциркуляции с гипотонией 
или без нее.



ПРИЧИНЫ  ШОКА

■ Снижение сердечного выброса  чаще 
наблюдается при кровопотерях или  
левожелудочковой недостаточности.

■ Распространенная периферическая 
вазодилатация, чаще при сепсисе  или 
травме.



По патогенезу различают 
три вида шока:

■ ГИПОВОЛЕМИЧЕСКИЙ –  в основе 
лежит циркуляторный коллапс  вследствие 
уменьшения ОЦК. Он наблюдается при:
■ большой кровопотере  (500 мл и более)
■ массивной потере плазмы и тканевой жидкости 

(ожоги, травме, аллергических  повреждениях  
кожи)

■ потере жидкости и электролитов  ЖКТ при 
рвоте и диарее (холера, дизентерия, 
ротовирусная  инфекция



■ 2.   КАРДИОГЕННЫЙ  -   вследствие 
снижения сердечного выброса при быстром 
падении сократительной функции миокарда 
(инфаркт миокарда, аритмиях). 

■ 3. ИНФЕКЦИОННО-ТОКСИЧЕСКИЙ 
(СЕПТИЧЕСКИЙ) – может быть:

■ Эндотоксическим (вызывается липосахаридами, 
при  грамотрицательных инфекциях) 

■ Экзотоксическим  (при  грамположительной 
флоре, например золотистый стафилококк). 



■ В патогенезе ведущим и является 
стойкая периферическая 
вазодилатация и гипотензия, 
активация нейтрофилов, 
повреждение эндотелия, и развитие 
ДВС - синдрома.



■ Сосудистый шок –  выделяют 
■ анафилактический 
■ нейрогенный (чаще травматический).

■  Пусковым механизмом нейрогенного шока 
является болевая (афферентная) 
импульсация, которая приводит 
периферической вазоделатации.

■ Анафилактический шок по патогенезу 
больше напоминает септический, с той  
только разницей, что пусковым фактором 
является не токсины, а комплекс АГ-АТ.



СТАДИИ ШОКА
■Непрогрессирующая (ранняя) – 
компенсированная включаются 
компенсаторные механизмы (артериальная 
вазоконстрикция, увеличение периферического 
сопротивления), в основном это касается 
сосудов МЦР кожи, сердца, головного мозга, 
печени, почек, ЖКТ.  Когда вазоконстрикции 
недостаточно для поддержания АД, то 
наступает развернутая клиническая картина 
шока



Прогрессирующая – начало развития 
гипотонии и метаболических нарушений 
(ацидоз, нарушение ВЭБ), наступает 
прогрессирующая вазодилатация и 
секвестрация крови в  МЦР  органов депо 
крови. 
Необратимая – повреждения органов  и 
метаболические расстройства не 
совместимые с жизнью.



МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ШОКА

■ Жидкое состояние крови в сердца и сосудах или 
пустые камеры сердца и крупных стволов

■ ДВС – синдром 
■ Секвестрация крови в сосудах МЦР
■ Шунтирование кровотока
■ Быстрая мобилизация гликогена из тканевых депо 

(печень)
■ Циркуляторно-гипоксические повреждения органов



ПАТОГЕНЕЗ  
ГИПОВОЛЕМИЧЕСКОГО  

ШОКА
Дефицит объема

Кровотечение       ⇒
Плазмопотеря      ⇒
Потеря жидкости ⇒

 
Обратный

венозный  ⇒
кровоток

ВО
МОС
⇒
АД
ПС

 
УМЕНЬШЕНИЕ 
КАПИЛЛЯРНОЙ 

ПЕРФУЗИИ
 
 
 

 
СИТУАЦИЯ  ПРИ  ГИПОВОЛЕМИЧЕСКОМ  ШОКЕ

 
МОС   ↓            ВО   ↓              АД   ↓             ПС  ↑



ПАТОГЕНЕЗ  КАРДИОГЕННОГО  
ШОКА

 
УМЕНЬШЕНИЕ ПРОИЗВОДИТЕЛЬНОСТИ СЕРДЦА

НАРУШЕНИЕ НАСОСНОЙ 

ФУНКЦИИ               ⇒
МИОКАРД
ДЕФЕКТ
КЛАПАНОВ
СЕРДЦА                         

АРИТМИИ                 ⇒

 
ПРОИЗВОДИ-
ТЕЛЬНОСТЬ 

                  ⇒
СЕРДЦА

ВО
МОС

         ⇒
АД
ПС

 
 

УМЕНЬШЕНИЕ 
КАПИЛЛЯРНОЙ 

ПЕРФУЗИИ
 

 
СИТУАЦИЯ  ПРИ  КАРДИОГЕННОМ  ШОКЕ

 
МОС   ↓            ВО   ↑       АД   ↓             ПС  ↑



       

 

СЕПСИС

 
ТОКСИНЫ    ⇒

ПРЕКАПИЛ-
ЛЯРНЫЙ
AV-ШУНТ⇒
ДВС- СИНДРОМ⇒

ВО
МОС

         ⇒
АД
ПС

 
 

УМЕНЬШЕНИЕ 
КАПИЛЛЯРНОЙ 

ПЕРФУЗИИ
 

 
СИТУАЦИЯ  ПРИ  СЕПТИЧЕСКОМ  ШОКЕ

 
ПС  ↓           МОС   ↓↑        ВО  ↓↑           АД   ↓             



ПАТОГЕНЕЗ  
СОСУДИСТОГО   ШОКА

 
АНАФИЛАКСИЯ

АНТИГЕН –
АНТИТЕЛО
                       ⇒

ПОТЕРЯ СОСУ-
ДИСТОГО ⇒
ТОНУСА
 

ВО
МОС

         ⇒
АД
ПС

 
 

УМЕНЬШЕНИЕ 
КАПИЛЛЯРНОЙ 

ПЕРФУЗИИ
 

 
СИТУАЦИЯ  ПРИ  СОСУДИСТОМ  ШОКЕ

 
ПС  ↓           МОС   ↓           ВО   ↓          АД   ↓             





Гемодинамические изменения при шоке



ДВС-СИНДРОМ

■ Данный синдром имеет множество 
синонимов - коагулопатия потребления, 
тромбогеморрагический  синдром, 
внутрисосудистое микросвертывание, 
DICF- диссеминированное свертывание 
крови и фибринолиз. 



■ ДВС – синдром сложный процесс, в 
основе которого лежит 
диссеминированное, повсеместное 
свертывание крови МЦР, ведущие к 
блокаде микроциркуляции, развитию  
тромботических процессов и геморрагий, 
гипоксии тканей, тканевому ацидозу и 
глубокому нарушению функции органов.



ПРИЧИНЫ РАЗВИТИЯ  ДВС – 
СИНДРОМА

■  Инфекционно-септические  состояния, 
особо при грамотрицательной флоре    
(менингококцемия,  стафилококковый сепсис 
и др.).

■ Все виды шока – анафилактический, 
септический, травматический, 
гиповолемический, кардиогенный, ожоговый, 
синдром длительного раздавливания и др.



■ Травматические хирургические 
вмешательства – в связи со 
злокачественными новообразованиями, 
операции на паренхиматозных органах, при 
экстракорпоральном кровообращении. 
Предрасполагающие факторы коллапс, 
кровотечение.



■ Акушерская патология – преждевременная 
отслойка плаценты или ручное отделение 
плаценты, предлежание плаценты, эмболия 
околоплодными водами, внутриутробная 
гибель плода, реже при кесаревом сечении.

■ Деструктивные процессы в печени, почках, 
поджелудочной железе (панкреонекроз).

■ Острый внутрисосудистый гемолиз, 
массивная агглютинация клеток крови (при 
переливании иногруппных групп крови и 
резус конфликт). Сюда же относят и 
массивные гемотрансфузии и реинфузии 
крови.



■ Химические ожоги пищевода и желудка.
■ Отравления  гемокоагуляционными ядами 

(змеиный, насекомых ) и их лечебное 
применение. 

■ Злокачественные новообразования (рак 
легкого, печени, поджелудочной железы, 
предстательной железы, гипернефроме, 
острых и хронических лейкозах).

■ Гемолитически-уремический синдром.



■ Группа ревматических болезней.
■ Геморрагические васкулиты – болезнь 

Шенлейн-Геноха,  узелковый периартериит 
и др.

■ Тромбоцитопатии – тромбоцитопатическая 
пурпура (болезнь Мошковица).

■ Трансплантация органов и тканей, 
протезирование клапанов и сосудов.



■ Иммуноаллергические реакции 
лекарственного генеза.

■ Введение больших доз адреналина и 
препаратов агрегирующего и 
коагуляционного действия (синтетические 
эстрогены и прогестины, простагландины, 
пероральные контрацептивы).

■ Множественные и гигантские ангиомы (типа 
Казабаха-Меррита).



■ Классификация ДВС-синдрома
■ ИНТЕНСИВНОСТЬ ПРОЦЕССА
■ НОРМАЛЬНАЯ – активность тромбина и реакция 

высвобождения тромбоцитов не превышают верхних 
границ нормы.

■ ПОВЫШЕННАЯ – тромбиновая и тромбоцитарная 
активность существенно превышает норму.

■ ПОВЫШЕННАЯ   С КОАГУЛОПАТИЕЙ  
ПОТРЕБЛЕНИЯ – наряду с большой тромбиновой 
и тромбоцитарной активностью  изменены основные 
параметры, характеризующие систему гомеостаза.



■ ТЕЧЕНИЕ
■ ОСТРОЕ  течение  с коагулопатией 

потребления, развивающееся в течении минут 
или часов.

■ ПОДОСТРОЕ  течение коагулопатией 
потребления  - на протяжении  дней.

■ ХРОНИЧЕСКОЕ течение высокой 
интенсивности, наблюдается в течение недель, 
месяцев, при котором коагулопатии 
потребления  может и не быть.



■ КЛИНИЧЕСКИЙ ВАРИАНТ
■ Гипотонический
■ Геморрагический
■ Микро-мактртромбический
■ Смешанный 
■ Малосимптомный



■ СТАДИИ ДВС - СИНДРОМА
■ СТАДИЯ  I – гиперкоагуляция и внутрисосудистая 

агрегация  клеток, активация  ферментативных систем  
(кинин-каллекриновой, комплемента) с развитием  
свертывания крови и формированием блокады МЦР в 
органах. Клинически эта стадия проявляется развитием шока, 
а морфологически – множественными  микротромбами 
различного строения. 

■ СТАДИЯ II – КОАГУЛОПАТИЯ ПОТРЕБЛЕНИЯ  - 
характерно снижение числа тромбоцитов вследствие их 
агрегации, снижение содержания фибриногена, 
использованного на образование фибрина.  Эта стадия 
возникает на высоте гиперкоагуляции и  прогрессирует до 
гипокоагуляции.  Клинически и морфологически 
проявляется кровотечением и\или геморрагическим 
диатезом. 



СТАДИЯ – III -  активация фибринолиза  обеспечивает 
полное восстановление проходимости   сосудов МЦР   путем 
лизиса микротромбов. Иногда активация  фибринолиза 
принимает генерализованный характер, в результате чего 
лизируются не только микросвертки фибрина, но и 
повреждаются циркулциркулирующие      крови факторы 
свертывания и фибриноген. Морфологическим критерием  на 
этой стадии является наличие большого количества   
«гиалиновых» микротромбов. 
СТАДИЯ – IV – восстановительная или  стадия остаточных 
проявлений блокады сосудов. Характерны дистрофия и некроз в 
тканях: кортикальный некроз почек, геморрагический некроз 
надпочечников, некроз гипофиза,  очаговый панкреонекроз, 
язвенный энтероколит.  При благоприятном течении эта стадия 
завершается выздоровлением, при неблагоприятном – развитием 
полиорганной недостаточности (легочной, почечной, 
печеночной, надпочечниковой).



■ МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ СИНДРОМА 
ДВС

■ Патологическая анатомия и морфогенез ДВС обусловлены:
■ основным  заболеванием
■ пусковыми механизмами ДВС
■ длительностью процесса
■ лечебными мероприятия
■  
■ Однако независимо от сочетания этих факторов основой 

патологоанатомического диагноза ДВС являются 
■ Внутрисосудистая коагуляция крови и ее 

морфологические прямые (микротромбы) и непрямые 
(геморрагии и некрозы) признаки.



ДВС-синдром – гиалиновые 
микротромбы



■ Микротромбы бывают:


