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дорожного припадка. В то же время следует 
отметить, что основу кожевниковской эпилеп-
сии составляют именно миоклонии, имеющие 

сложную природу и представляющие собой 
одновременно экстрапирамидные гиперкинезы 
и фокальные эпилептические пароксизмы. 
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ЛЕЧЕНИЕ ТРОМБОЗА ГЛУБОКИХ ВЕН НА ФОНЕ ГЕПАРИН-
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Описан клинический случай лечения тромбоза глубоких вен на фоне применения нефракционированного гепарина, 

осложнившегося развитием гепарининдуцированной тромбоцитопении и прогрессированием венозного тромбоза в прок-
симальном направлении, требующими выполнения хирургической профилактики тромбоэмболии легочных артерий.  

Ключевые слова: гепарининдуцированная тромбоцитопения, тромбоз глубоких вен, нефракционированные гепарины, 
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THE CASE OF DEEP VEIN THROMBOSIS TREATMENT  
AGAINST HEPARINHE-INDUCED THROMBOCYTOPENIA 

 
This paper presents a clinical case of deep vein thrombosis treatment with unfractionated heparin, complicated by the develop-

ment of heparin-induced thrombocytopenia and the progression of venous thrombosis in the proximal direction, requiring surgical 
prevention of pulmonary artery thromboembolism. 

Key words: heparin-induced thrombocytopenia, deep vein thrombosis, unfractionated heparins, thrombectomy from inferior ve-
na cava, placation, low molecular weight heparins, fondaparinux natrium. 

 
Согласно стандарту оказания медицин-

ской помощи при тромбозе глубоких вен, в пе-
речень лекарственных средств, применяемых 
при лечении вышеуказанных состояний, входят 
нефракционированный гепарин (НФГ) или низ-
комолекулярные гепариноиды (НМГ) [1]. 

В процессе лечебного применения как 
НФГ, так и НМГ у 1-4% пациентов развивается 
гепарининдуцированная тромбоцитопения 
(ГИТ) – редкое, грозное осложнение, приво-
дящее к развитию артериальных или венозных 
тромбозов, тромботического синдрома. Ковар-
ство этого осложнения состоит в том, что в 
течение первых дней ГИТ протекает бессимп-
томно, а затем совершенно неожиданно для 
врача проявляется либо кровоточивостью, ко-
торая ошибочно трактуется передозировкой 
антикоагулянтов, либо тяжелым тромбоэмбо-
лическим синдромом, а иногда и тем и другим 
[2]. В настоящее время ГИТ относят к группе 
иммунных или антителоопосредованных 
тромбозов и выделяют в самостоятельный 
клинико-патологический синдром [3].  

Различают 2 типа ГИТ: ГИТ I типа – 
происходит непрямое взаимодействие НФГ с 
мембраной тромбоцита, вызывающее актива-
цию и агрегацию тромбоцитов и, как след-
ствие, снижение количества тромбоцитов. Ре-
акция неиммунного типа проявляется на 1-е – 
3-и сутки после начала лечения в виде паде-
ния тромбоцитов не ниже 100 × 109 /л. ГИТ II 
типа – редкая иммунная реакция, развиваю-
щаяся на 4-15-е сутки от начала терапии НФГ. 
В основе патогенеза лежит формирование ге-
парин-зависимых антител, распознающих 
«собственный» протеин, фактор тромбоцитов 
4 (PF4), обычно обнаруживаемый в тромбоци-
тарных гранулах [3]. Когда полимолекуляр-
ные комплексы гепарина, PF4 и антитела IgG 
формируются на поверхности тромбоцитов, 
Fc «хвосты» антител взаимодействуют с ре-
цепторами Fc тромбоцитов (Fc/IIa), что при-
водит к их активации [4,5]. Цепь гепарина, 
которая состоит из 12 сахаридных единиц, 
плотно связывается с PF4 [6]. За исключением 
активации тромбоцитов, антитела ГИТ вызы-
вают гиперкоагуляцию, что проявляется in 
vivo повышенным уровнем молекулярных 

маркеров продуктов тромбина. Активация 
коагуляции происходит в результате прокоа-
гулянтных изменений мембраны тромбоцитов 
и сопровождается значительным падением 
количества тромбоцитов ниже 100×109 /л [8].  

Помимо тромбоцитопении проявлением 
ГИТ являются тромбозы. Риск тромбоза варь-
ирует от 30 до 50% у пациентов с незначи-
тельной тромбоцитопенией до более чем 90% 
у пациентов с тяжелой тромбоцитопенией и 
диссеминированным внутрисосудистым свёр-
тыванием (ДВС). Венозные тромбозы преоб-
ладают над артериальными (соотношение 
4:1). Наиболее частыми последствиями явля-
ются тромбоз глубоких вен (ТГВ) и тром-
боэмболия легочных артерий (ТЭЛА) [7]. 

В данной статье рассматривается случай 
развития ГИТ II типа на фоне терапии не-
фракционированным гепарином (НФГ) у па-
циента с тромбозом глубоких вен подвздош-
но-бедренного сегмента. 

Клинический случай 
Пациент И., 64 года, доставлен 

15.12.2016 г. в Клинику БГМУ в экстренном 
порядке. Предъявлял жалобы на распирающие 
боли и отек правой нижней конечности, кото-
рые появились утром того же дня. По данным 
осмотра правая нижняя конечность была 
бледная, с синюшным оттенком, отечная. 
Подкожная венозная сеть переполнена. Дви-
жения в правой нижней конечности болезнен-
ны. Чувствительность нижней конечности 
сохранена. Отек субфасциального характера: 
+3 см на лодыжке, +5 см в проксимальной 
трети голени, +7 см в средней трети бедра ‒ 
по сравнению с контралатеральной конечно-
стью. Симптом Хоманса положительный. Ле-
вая нижняя конечность без особенностей. С 
диагнозом острый илеофеморальный веноз-
ный тромбоз правой нижней конечности был 
госпитализирован в сосудистое отделение 
КБГМУ для дальнейшего наблюдения, дооб-
следования и определения тактики лечения.  

Данные лабораторных и инструмен-
тальных методов исследования от 
16.12.2016г.: общий анализ крови ‒ гемато-
крит 29,8%, гемоглобин 99,5 г/л, тромбоциты 
239×109/л, эритроциты 3,68×1012/л, лейкоциты 
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13,4×109/л, СОЭ 55 мм/ч. Коагулограмма: 
время свертывания крови 4 мин., АЧТВ 31,6 с, 
ТВ 11,2 с, ПТВ 14,5 с, МНО 1,04, фибриноген 
6,25 г/л. Электрокардиография (ЭКГ): синусо-
вый ритм, ЧСС 65 уд\мин. Горизонтальное 
положение электрической оси сердца (ЭОС). 
Преобладание потенциалов миокарда левого 
желудочка (ЛЖ). Снижение процессов репо-
ляризации. УЗДС вен нижних конечностей: в 
просвете правой медиальной суральной вены, 
а также в подколенной (ПкВ), поверхностной 
бедренной (ПБВ), общей бедренной (ОБВ), 
наружной подвздошной (НрПВ), общей под-
вздошной венах (ОПВ) визуализируются рых-
лые тромботические массы на весь просвет 
без признаков флотации. 

Был определен план лечения: эластич-
ное бинтование, гепарин 5 тыс. ЕД 4 раза в 
сутки, пентоксифиллин 2% 10,0 мл внутри-
венно капельно 1раз в сутки. 

По данным УЗДС вен нижних конечно-
стей от 20.12.2016г.: визуализируются гетеро-
генные тромботические массы, прерывающие 
весь просвет, с единичными участками река-
нализации до уровня общей подвздошной ве-
ны (ОПВ). 

21.12.2016 г. Выявлен отек левой ниж-
ней конечности. Симптомы Хоманса и Мозеса 
положительные. Выполнено УЗДС вен ниж-
них конечностей 21.12.2016 г: в просветах 
левой медиальной суральной, поверхностной 
бедренной, общей бедренной, наружной и 
общей подвздошной вен визуализируются 
гиперэхогенные тромботические массы, пре-
рывающие весь просвет.  

Лечение скорректировано: отмена гепа-
рина 21.12.2016 г., перевод на пероральный 
прием дабигатрана этексилата (Прадакса) в 
дозировке 150 мг 2 раза в сутки. 

Данные лабораторных и инструмен-
тальных методов исследования от 27.12.2016 
г. Общий анализ крови: гематокрит 27,1%, 
гемоглобин 91,7 г/л, тромбоциты 38,2×109/л, 
эритроциты 3,42×1012/л, лейкоциты 
7,89×109/л. Коагулограмма: время свертыва-
ния крови конец – 6 мин., АЧТВ – 49,5 с, ПТВ 
– 16,4 с, МНО – 1,19, фибриноген – 5,7 г\л. 
УЗДС вен нижних конечностей: в нижней по-
лой вене (НПВ) визуализируются рыхлые ге-
терогенные тромботические массы на всем 
просвете без признаков флотации и участков 
реканализации (в инфраренальном отделе). В 
дистальных отделах подвздошных вен с обеих 
сторон тромботические массы с единичными 
участками реканализации. 

На основании прогрессирования тром-
боза в проксимальном направлении, а также 

выраженной тромбоцитопении был выставлен 
диагноз тромбоз инфраренального отдела 
нижней полой вены. Сопутствующий диагноз 
гепарининдуцированная тромбоцитопения II 
типа (8 баллов по шкале Warkentin & Heddle, 
2003). 

Для определения дальнейшей тактики 
лечения было принято решение о проведении 
ангиопульмонографии, каваграфии и при 
необходимости установка Кава-фильтра.  

28.12.2016 г. Проведены ангиопульмо-
нография, каваграфия: выявлен тотальный 
тромбоз супраренального отдела нижней по-
лой вены на уровне Th12-L1 (рис. 1, 2).  

 

 
Рис. 1. Каваграфия. Тотальный тромбоз нижней полой вены  

на уровне Th12-L1 
 

 
Рис. 2. Ангиопульмонография. Данных за тромбоэмболию 

легочных артерий и ее ветвей не выявлено 
 

Учитывая высокий уровень тромбоза 
НПВ и высокий риск развития ТЭЛА, было 
принято решение о проведении оперативного 
вмешательства ‒ тромбэктомии из супраре-
нального отдела НПВ и пликации НПВ.  

28.12.2016 г. Ход операции: внебрю-
шинным доступом справа выделены инфра- и 
супраренальный отделы НПВ – тромбирован 
до 5 см выше почечных вен. Проведена про-
дольная венотомия ниже почечных вен. На 
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высоте пробы Вальсальвы катетером Фогарти 
из супраренального отдела вымыт тромб с 
округлой головкой, имеется участок органи-
зации тромба. Венотомическое отверстие 
ушито проленом 4/0, произведена пликация 
НПВ ниже отхождения почечных вен 4-мя 
узловыми швами проленом 4/0. Интраопера-
ционно отмечается повышенная кровоточи-
вость, использовался аппарат для реинфузии 
крови Haemonetics Cell Saver 5+, выполнялась 
коррекция гипокоагуляции, кровопотеря со-
ставила около 2000мл, реинфузия – 1500 мл. 

Послеоперационный период протекал без 
особенностей. Дренажи удалены через 1 день. 

28.12.2016 г. Учитывая развившуюся 
ГИТ, лечение скорректировано, назначен 
фондапаринукс натрия (Арикстра) 7,5 мг под-
кожно однократно в сутки как единственный 
доступный антикоагулянт при выраженной 
тромбоцитопении.  

Данные лабораторных и инструмен-
тальных методов исследования: 

общий анализ крови от 28.12.2016 г.: ге-
матокрит – 21,8%, гемоглобин – 79 г/л, тром-
боциты – 39×109/л, эритроциты – 2,5×1012/л, 
лейкоциты – 15,8×109/л. Коагулограмма: 
АЧТВ – 35,3 с, ПТИ – 75%, МНО – 1,37, фиб-
риноген – 1,1 г\л, РФМК – отрицательно.  

Общий анализ крови от 29.12.2016г.: 
гематокрит – 19,8%, гемоглобин – 72 г/л, 
тромбоциты – 55×109/л, эритроциты – 
2,5×1012/л, лейкоциты – 9,4×109/л. Коагуло-
грамма 29.12.2016г.: АЧТВ не определяется, 
ПТИ – 81%, МНО – 1,24, фибриноген – т2 г\л, 
РФМК – отрицательно.  

Общий анализ крови от 30.12.2016г.: 
гемоглобин 88 г/л, тромбоциты 27×109/л, 
эритроциты 3,1×1012/л, лейкоциты 15,2×109/л, 
СОЭ 64 мм/ч. 1.01.2017 г. Общий анализ кро-
ви: гемоглобин 83 г/л, тромбоциты 54×109/л, 
эритроциты 2,8×1012/л, лейкоциты 12,7×109/л. 
Время свертывания крови конец – 8 мин. 

Общий анализ крови от 01.01.2017г.: 
гемоглобин – 83 г/л, тромбоциты – 54×109/л, 
эритроциты – 2,8×1012/л, лейкоциты – 
12,7×109/л. 

Общий анализ крови от 04.01.2017 г.: 
гематокрит – 25,8%, гемоглобин – 88 г/л, 
тромбоциты – 79×109/л, эритроциты – 
3,19×1012/л, лейкоциты – 13,1×109/л, СОЭ – 57 
мм\ч. Коагулограмма: время свертывания 
крови конец – 8 мин., АЧТВ – 35,2 с, ПТИ – 
70%, МНО – 1,45, фибриноген – 5,99 г\л.  

Общий анализ крови от 10.01.2017 г.: 
гемоглобин – 89 г/л, тромбоциты – 123×109/л, 
эритроциты – 2,64×1012/л, лейкоциты – 
6,8×109/л. Скорректирована антикоагулянтная 

терапия – перевод на пероральный прием ан-
тагониста витамина К (Варфарин). 

Общий анализ крови от 11.01.2017 г.: 
гематокрит – 24,8%, гемоглобин – 82,3 г/л, 
тромбоциты – 186×109/л, эритроциты – 
2,99×1012/л, лейкоциты – 7,2×109/л. Коагуло-
грамма: АЧТВ – 44,3 с, ПТВ – 39,8 с, МНО – 
3,16, фибриноген – 6,14 г/л.  

Объективный осмотр 16.01.2017г.: оте-
ки на нижних конечностях регрессировали, 
обе нижние конечности одинакового размера. 
Симптомы Хоманса и Мозеса отрицательные.  

УЗДС вен нижних конечностей 
16.01.2017г.: нижняя полая вена проходима. В 
просвете суральных вен, ПкВ, ПБВ, НрПВ, 
ОПВ с обеих сторон визуализируются гетеро-
генные тромботические массы с участками 
реканализации.  

С улучшением пациент был выписан на 
долечивание в санаторий «Зеленая роща» с 
рекомендациями по приему препарата Варфа-
рин 7,5мг однократно в сутки под контролем 
показателя МНО. 

При контрольном осмотре через 3 и 6 
месяцев состояние пациента удовлетвори-
тельное, регресс отечного синдрома нижних 
конечностей. Пациент придерживается реко-
мендаций, показатель МНО составил 2,0-3,0 
на фоне приема 3-х таблеток Варфарина. 

Таким образом, у данного пациента на 
фоне тромбоза глубоких вен правой нижней 
конечности бедренно-подвздошного сегмента 
(по данным УЗДС) была проведена терапия 
НФГ, на фоне которой наблюдалось развитие 
ГИТ II типа с прогрессированием тромбоза, а 
также выраженным снижением количества 
тромбоцитов в динамике. К сожалению, нами 
было недооценено развитие тромбоза глубо-
ких вен на контралатеральной нижней конеч-
ности, что, по-видимому, уже было проявле-
нием ГИТ. После коррекции терапии – отмена 
НФГ, замена его на фондапаринукс натрия, а 
также хирургическая профилактика ТЭЛА ‒ 
наблюдалась положительная динамика – ре-
гресс тромбоцитопении и отечного синдрома.  

Заключение  
В большинстве клиник, в том числе и в 

Клинике БГМУ, отсутствуют диагностиче-
ские тесты для выявления антител к гепарину 
для подтверждения ГИТ. Поэтому необходим 
контроль уровня тромбоцитов у пациентов с 
тромбозом глубоких вен нижних конечностей, 
получающих антикоагулянтную терапию как 
низкомолекулярными, так нефракциониро-
ванными гепаринами, а также совершенство-
вание лабораторной диагностики данного па-
тологического состояния. 
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ПЕРВИЧНЫЙ СПОНТАННЫЙ ПНЕВМОТОРАКС И ПОДКОЖНАЯ ЭМФИЗЕМА – 

ОСЛОЖНЕНИЕ АНЕСТЕЗИОЛОГИЧЕСКОГО ПОСОБИЯ? 
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В статье приводится описание редкого случая спонтанного пневмоторакса у двух оперированных больных женского 

пола с патологией челюстно-лицевой области. Оперативное лечение проводилось под эндотрахеальным наркозом. В 
анамнезе у обеих пациенток был хронический бронхит. В послеоперационном периоде после сильного кашля отмечено 
развитие спонтанного пневмоторакса с разной степенью тяжести. После купирования правостороннего пневмоторакса у 
одной пациентки через 6 дней после операции развился левосторонний пневмоторакс. Как расценивать подобные осложне-
ния – как казуистику или как возможное осложнение после анестезиологического пособия? Какие меры профилактики 
необходимы для предупреждения спонтанного пневмоторакса? 

Ключевые слова: спонтанный пневмоторакс, анестезиологическое пособие, подкожная эмфизема, компьютерная томо-
грамма. 

 
A.M. Suleymanov, A.N. Pityuk, G.A. Fayzullina, M.B. Ubaydullaev, Yu.V. Yarysh  
PRIMARY SPONTANEOUS PNEUMOTHORAX AND SUBCUTANEOUS 

EMPHYSEMA: A COMPLICATION OF ANESTHESIA? 
 
The article describes a rare case of spontaneous pneumothorax in 2 operated female patients with pathology of the maxillofacial 

region. Surgical treatment was performed using endotracheal anesthesia. The history of both patients had chronic bronchitis. In the 
postoperative period after a strong cough we noted the development of spontaneous pneumothorax with varying degrees of severity. 
After arresting right-sided pneumothorax in one patient, 6 days after surgery left-sided pneumothorax developed. How to interpret 
these complications: is it an oddity or a possible complication of anesthesia? What preventive measures should be taken to prevent 
spontaneous pneumothorax?  

Key words: spontaneous pneumothorax, anesthesia, subcutaneous emphysema, CT scan. 
 
Среди причин первичного спонтанного 

пневмоторакса, развившегося на фоне нор-
мального состояния легочной ткани, приводят-

ся перепады давления при проведении водо-
лазных работ, полете на самолете, у альпини-
стов. Механизм пневмоторакса заключается в 
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