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Актуальность. Гепарин-индуцированная тромбоци-
топения (ГИТ) – иммунологическая реакция на введение 
антикоагулянта, которая наблюдается у больных самых 
разных профилей, получающих как нефракционирован-
ный (НФГ), так и низкомолекулярный (НМГ) гепарин. 

Чем опасна ГИТ? Парадоксально, но, несмотря на 
снижение числа тромбоцитов и применение гепарина, 
у пациентов с этим синдромом резко повышается риск 
тромбоза [1, 2]. По механизмам развития, скорости 
падения уровня тромбоцитов и принципам лечения 
различают 2 типа ГИТ (Табл. 1). Первый тип (ГИТ-
1) – это гепарин-ассоциированная (как чаще говорят 
в последнее время с ударением на последнее слово) 
не иммунная тромбоцитопения, возникающая после 
применения гепарина у 10–30% больных. Она обычно 
умеренно выражена, и количество тромбоцитов при 
этом, как правило, падает на 10–30%. Её механизмом 
считают прямую активацию тромбоцитов через специфи-
ческие рецепторы P2Y12- и IIb/IIIa, что ведёт к агрегации 
тромбоцитов. ГИТ-1 носит транзиторный характер и не 
требует дополнительного лечения кроме отмены препа-
рата. Тромбозы при этом виде ГИТ развиваются редко.
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Второй тип ГИТ (ГИТ-2) представляет собой имму-
носпецифическую реакцию, связанную с образованием 
аутоантител к комплексу гепарина и 4 тромбоцитарного 
фактора (ТФ4). Полагают, что ГИТ-2 возникает в течение 
5 и более (до 15) суток у 1–5% пациентов, получающих 
НФГ и до 1% – у леченных НМГ. Развитие ГИТ может 
быть и более стремительным у больных, получавших 
гепарин ранее. Чаще ГИТ развивается у женщин (в 
1,7 раза) и у пожилых (старше 60 лет). Для нее харак-
терно падение уровня тромбоцитов ниже 100×109/л 
или на 50% от исходного. Именно ГИТ-2 присуще 
развитие парадоксальных тромбозов, и одной отмены 
гепарина при ней вовсе недостаточно. 

Таким образом, ГИТ-2, является весьма грозным 
осложнением, усугубляющим течение основного забо-
левания, как у терапевтических, так и у хирургических 
пациентов. Она может протекать скрыто, и ее клини-
ческие проявления клиницистами нередко ассоцииру-
ются с тяжестью течения основного заболевания либо 
послеоперационного периода. 

Надо признать, что феномен ГИТ (даже несмотря 
на издание в 2007 году отечественной монографии 
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[1]) еще не получил должного понимания и оценки 
среди широких масс клиницистов с точки зрения его 
обязательной диагностики для последующего лечения. 

ГИТ можно заподозрить при следующих состо-
яниях: 

99 снижение числа тромбоцитов более чем на 50% 
от исходного уровня;

99 венозный или артериальный тромбозы;
99 некрозы кожи, плохое заживление ран (см. 

Рис. 1 и Рис. 2.);
99 анафилактическая реакция.

Ныне установлено, что применение гепарина при-
водит при ГИТ-2 к формированию гепарин-зависимых 
антител (антитела ГИТ), распознающих «собственный» 
протеин ТФ4, обнаруживаемый в тромбоцитарных 
гранулах [3]. Когда полимолекулярные комплексы 
гепарина, ТФ4 и антитела класса IgG оказываются на 
поверхности тромбоцитов, Fc «хвосты» антител ГИТ 
взаимодействуют с тромбоцитарными рецепторами Fc 
(FcIIa), что приводит к активации тромбоцитов [4, 5]. 
Цепь гепарина, состоящая из 12 и более сахаридных 
мономеров, плотно связывается с ТФ4, что, возможно, 
объясняет, почему НФГ относительно чаще вызывает 
ГИТ-2, чем короткие молекулы НМГ [2]. 

Помимо активации тромбоцитов, антитела ГИТ 
вызывают гиперкоагуляцию, что доказано in vivo по-
вышением уровня тромбина [6]. У 5–10% больных 
ГИТ наблюдается снижение фибриногена, указываю-
щее, в частности, на развитие диссеминированного 
внутрисосудистого свёртывания (ДВС) [7]. Активация 
коагуляции при ГИТ-2 происходит также в результате 
прокоагулянтных изменений мембраны тромбоцитов 
[8]. Исследования in vitro показывают, что антитела ГИТ 
вызывают повреждение эндотелия и выработку ткане-
вого фактора эндотелиоцитами [9] и моноцитами [10]. 

Если эти механизмы уже запущены, риск тромбоза 
сохраняется от нескольких дней до недель, даже после 
прекращения применения гепарина [11, 12].

Как указывалось выше, снижение количества тромбо-
цитов при ГИТ-2 начинается в срок от 5 до 15 дней после 

начала курса гепаринотерапии [13]. Однако при предше-
ствующем использовании гепарина ГИТ-2 может стар-
товать и раньше в результате наличия циркулирующих 
антител ГИТ. Оказалось, что риск быстрого начала ГИТ-
2 ограничен первыми 100 днями после лечения любыми 
гепаринами, поскольку антитела ГИТ недолговечны [13]. 
Кроме того, антитела ГИТ могут и не вырабатываться по-
вторно при последующем применении гепарина [13, 14]. 

ГИТ-ассоциированный тромбоз происходит у боль-
шинства пациентов с серологически подтвержденной 
ГИТ-2 [7, 11]. Риск тромбоза варьирует от 30–50% 
у больных с умеренной тромбоцитопенией до 90% 
и более – у пациентов с глубокой тромбоцитопенией 
и синдромом ДВС. Венозные тромбозы при этом пре-
обладают над артериальными (соотношение 4:1), осо-
бенно распространены тромбозы глубоких вен нижних 
конечностей (ТГВ) и тромбоэмболии легочной артерии. 
Другие осложнения включают инсульт, острый инфаркт 
миокарда, тромбоз мезентериальных сосудов, тромбоз 
позвоночной артерии и т.д. [7, 11]. 

Необычным и опасным проявлением ГИТ-2 мо-
жет стать также некроз надпочечников, приводящий 
к острой или хронической надпочечниковой недо-
статочности [7, 15]. Таким образом, необъяснимая 
гипотония, особенно в сочетании с болью в животе, 
должна подтолкнуть у пациентов с подозрением на ГИТ 
к использованию кортикостероидов. 

Принято считать, что ГИТ-2 в целом – достаточно 
редкое осложнение и его частота, как указывалось, 
в определенной мере зависит от молекулярной массы 
используемого гепарина [16, 17, 18]. Вероятность воз-
никновения ГИТ-2 составляет не более 5% от общего 
числа пациентов, получающих НФГ [19], что описано на 
рубеже веков в основном у кардиохирургических боль-
ных и у перенесших ортопедические операции [20, 21]. 
Как указывалось выше, полагают, что значительно реже 
ГИТ-2 возникает при использовании НМГ, однако такое 
соотношение ГИТ при использовании НФГ и НМГ варьи-
рует в литературе соответственно от 1:3 до 1:30 [18, 22, 23]. 

До недавнего времени, полагали, что отмена ге-
парина может предотвращать ГИТ-ассоциированные 
тромбозы. Однако накопленные факты показывают, что 
для предотвращения тромбоза при ГИТ-2 одной отмены 
гепарина недостаточно [11, 12, 24]. Таким образом, 
возникло мнение, что гепарин в ситуации выявления 
ГИТ-2 должен быть заменен иными антикоагулянта-
ми [25, 26], к которым по современным Стандартам 
США и Европы относят бивалирудин, лепирудин, 
ангратробан, данапароид, фондапаринукс, а в России 
используют также весел дуэ Ф и – по патогенетическим 
соображениям – дискретный плазмаферез.

Для успешного лечения тяжелобольных, находящихся 
в отделениях реанимации, очень важна своевременная 
лабораторная диагностика ГИТ-2. В связи с этим крайне 
важным представляется внедрение в клиническую пра-
ктику тестов для определения ГИТ-антител, причем эти 
методики постоянно совершенствуются и до последнего 
времени апробируются в клинических условиях [27]. 

Целью настоящей работы стало определение 
распространенности выраженной тромбоцитопении 

Рис. 2. Плохое заживление 
раны после стернотомии 
при аорто-коронарном 
шунтировании у больной 
с тромбоцитопенией 
(собственное 
наблюдение)

Рис. 1. Некрозы кожи 
пальцев кисти у больного 
при тромбоцитопении, 
развившейся на 
фоне септического 
состояния (собственное 
наблюдение)
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(<100×109/л) у больных многопрофильного стацио-
нара с примерной оценкой вероятности развития у них 
ГИТ-2. Указанный уровень тромбоцитопении, согласно 
различным зарубежным и отечественным Стандартам 
лечения, является пограничным для принятия решения 
об отмене гепарина.

Материал и методы исследования. Для реше-
ния поставленной цели были использованы данные 
электронной базы клинической лаборатории мно-
гопрофильного стационара за 2013 и 2014 г.г. Всего 
проанализировано 3256 образцов крови с выраженной 
тромбоцитопенией (<100×109/л). Проведено ретро-
спективное изучение историй болезни пациентов. Диаг-
нозы основывались на результатах изучения анамнеза, 
клинического обследования, данных лабораторных 
и инструментальных исследований и выставлялись 
на основании совокупности клинико-лабораторных 
и инструментальных данных в соответствии с нозоло-
гическим принципом. Выделены 2 группы больных, 
1-я группа – пациенты, получавшие НФГ и/или НМГ, 
и 2-я – группа – больные без гепаринотерапии.

Результаты и обсуждение. По итогам анализа ука-
занного пула лабораторных По итогам анализа указанного 
пула лабораторных данных выраженная тромбоцито-
пения (<100×109/л) выявлена в 3256 образцах крови, 
полученных у 742 больных (365+377 соответственно 
в 2013 и 2014 г.г.). Это составило 1,5% от общего количе-
ства пролеченных и согласуется с литературными данными 
о частоте ГИТ у стационарных больных за рубежом [30]. 

В Табл. 2 приведено распределение больных с выра-
женной тромбоцитопенией по профильным отделениям 
стационара. Как оказалось, примерно половина (47,2%), 
т.е. 350 из 742 обследованных больных с выраженной 
тромбоцитопенией получала гепарины (189+161) и, 
таким образом, у них можно заподозрить ГИТ-2. 

Какова же этиология этой «негепариновой тром-
боцитопении»? По литературным данным [28, 29, 30, 
31] (Табл. 3), сюда можно отнести тромбоцитопении 
вследствие кровопотери или гемодилюции, достаточно 
частой в послеоперационном периоде. Не случайно, 
наибольшую долю (58,2%) среди этих больных в нашей 
выборке «негепариновых тромбоцитопений» составили 
хирургические пациенты – 228 (104+124), из которых 
общехирургических больных, в свою очередь, насчи-
тывалось 48,7%. Именно здесь актуально переливание 
тромбоцитарной взвеси, не допустимое в лечении ГИТ-2. 

«Рейтинг» хирургических отделений по количеству 
больных с выраженной «негепариновой» тромбоцито-
пенией в порядке убывания выглядел так: хирургическое 

(суммарно за 2013–14 г.г. – 111 больных) > урологи-
ческое (29) > травматологическое (21) > кардиохирур-
гическое = гинекологическое (по 13) > офтальмологи-
ческое (3) > оториноларингологическое (2). Описанное 
распределение отчасти совпадает с литературными 
данными [30] по выявлению тромбоцитопений у ста-
ционарных больных. Среди них превалируют пациенты, 
получавшие гепарины в послеоперационном периоде, 
включая в основном кардиохирургических и травмато-
логических больных [20, 21]. Достаточно часто больным 
этой группы (не получавшим гепаринов) проводилась 
интенсивная терапия в отделении общей (послеопе-
рационной) реанимации, где лечатся пациенты после 
хирургических вмешательств. Таких больных оказалось 
86 за 2 анализируемых года (48+38) или 37,3% от всех 
пациентов хирургического профиля с «негепариновой» 
тромбоцитопенией. По современным данным, тромбо-
цитопения выявляется в отдельных госпиталях у 30–50% 
реанимационных больных, но менее 1% среди них 
страдает подтвержденной ГИТ-2 [32, 33, 34].

Тромбоцитопения может иметь и иное лекарственное 
происхождение, поскольку её способно вызвать приме-
нение хинидина, абциксимаба, тирофибана, клопидо-
греля, новокаинамида, препаратов золота, нестероид-
ных противовоспалительных средств, пенициллиновых 
и противосудорожных препаратов [28, 31]. Возможно 
поэтому достаточно большое представительство «не-
гепариновых» тромбоцитопений было выявлено и у 
нехирургических больных стационара (72+92 соответст-
венно в 2013 и 2014 г.г.), суммарно составивших 22,1% 
от всех тромбоцитопений. Их рейтинг по отделениям 
в порядке убывания выглядел так: терапевтическое (67) 
> онкологическое > (66) > неврологическое (22) > дер-
матологическое (5) > кардиологическое (4). Немалое 
место, по данным литературы, среди неиммунных тром-
боцитопений занимают больные с антифосфолипидным 
синдромом, которые, кстати, концентрируются в одном 
из неврологических отделений нашей клиники. Кстати, 
по данным литературы, тромбоцитопения может быть 
выявлена и у амбулаторных пациентов – беременных, 
больных с проявлениями гиперспленизма, эссенци-
альной тромбоцитопенией, миелодиспластическим 
синдромом и специфической пурпурой [28]. 

Теперь перейдем к анализу вероятной ГИТ-2 в нашей 
выборке. Как указывалось выше, таких пациентов за 
2 года в стационаре пролечено 350 (189+161 соответст-
венно в 2013 и 2014 г.г.) или 47,2% всех больных с вы-
раженной тромбоцитопенией. Таким образом, ежегодно 
в многопрофильном стационаре на 540 коек ГИТ-2 может 

Таблица 1. Сравнительная характеристика гепарин-индуцированной тромбоцитопении 1 и 2 типов

Характеристика 1 тип гепарин-индуцированной 
тромбоцитопении

2 тип гепарин-индуцированной 
тромбоцитопении

Механизм Неиммунный Иммунный

Количество тромбоцитов
≥100×109/л / ≥50%
от исходного уровня

≤100×109/л / ≤50%
от исходного уровня

Манифестация В течение первых 4 дней В течение 5–15 дней

Тромбозы Редко Часто

Лечение Отмена гепарина
Отмена гепарина, назначение 

альтернативных антикоагулянтов
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сравнению с 2013 г. количества пролеченных с вероятной 
ГИТ-2 с 38 до 2 в кардиохирургической реанимации и с 
32 до 12 в кардиореанимационном отделении. 

Количество больных в послеоперационном отделе-
нии реанимации при этом осталось почти неизменным 
(41–37). Возможно, это позитивное изменение можно 
отнести к повысившейся настороженности кардиологов 
и кардиохирургов в плане своевременной профилак-
тики и лечения ГИТ-2 (частый контроль содержания 
тромбоцитов при использовании гепаринов, отмена 
последних с переходом на введение фондапаринукса 
при угрожающей тромбоцитопении и т.д.).

В Табл. 4 представлено распределение обследованных 
больных с выраженной тромбоцитопенией по основной 
нозологии. Среди тромбоцитопений предположительно 
гепарин-индуцированного генеза, как видно, на первом 
месте оказались острые коронарные больные с неста-
бильной стенокардией (56/43 пациента соответственно 
в 2013 и 2014 г.г.) и острым инфарктом миокарда (14/6). 
Далее – в порядке убывания – сосудистые пациенты 
с облитерирующим атеросклерозом артерий нижних ко-
нечностей и аорты (26/9), с пороками клапанов (20/10), 
тромбоэмболией легочной артерии (16/18), травматоло-
гические (15/10) и урологические (15/4), с острым нару-
шением мозгового кровообращения (10/8) и пациенты 
с фибрилляцией предсердий (7/3). Как видно, практи-
чески всюду (за исключением тромбоэмболии легочной 
артерии) наблюдалось снижение числа больных с вы-
раженной тромбоцитопенией в динамике. Исключение 
в этой позитивной тенденции составили пациенты онко-
логического профиля (7/29) и септические больные (3/6). 

Для оценки вероятности развития ГИТ-2 у каждого 
конкретного больного в настоящее время с успехом 
используют балльную шкалу (Табл. 5) [35].

Таблица 3. Негепариновая этиология 
тромбоцитопений (по данным литературы [28, 29, 30])
Амбулаторные пациенты
• Тромбоцитопеническая 
пурпура
• Миелодиспластический 
синдром
• Гиперспленизм
• Анифосфолипидный синдром
• Эссенциальная 
тромбоцитопения
• Беременность
• противосудорожных 
препаратов
Реанимационные больные
• Сепсис
• ДВС-синдром*
• Дилюционная 
тромбоцитопения
• После АКШ и ВАБКП*
• После ортопедических 
операций
• Посттрансфузионная пурпура
• Гемолитический уремический 
синдром

Лекарственные 
и интоксикационные 
тромбоцитопении
Острое алкогольное 
отравление
Применение
• хинидина,
• абциксимаба,
• тирофибана,
• препаратов золота,
• нестероидных 
противовоспалительных 
средств, 
• клопидогреля, 
• новокаинамида, 
• пенициллиновых, 

Примечание: * ДВС-синдром – синдром диссемини-
рованного внутрисосудистого свертывания, АКШ – 
аортокоронарное шунтирование, ВАБКП – внутриа-
ортальная баллонная контрпульсация. 

Таблица 2. Распределение больных с выраженной 
тромбоцитопенией (<100×109/л) по отделениям 
стационара в 2013/2014 г.г.

Профильные 
отделения

НФГ или 
НМГ*

Без 
гепарино-
терапии

Всего

Терапия
кардиореанима-
ционное

32/12 – 32/12

кардиологическое 34/18 4/– 38/18

неврологическое 24/16 16/6 40/22
онкологическое 
(химиотерапия)

6/29 16/50 22/79

терапевтическое 3/3 36/31 39/34

дерматологическое –/– –/5 –/5
Итого: 67/78 72/92 139/170
Хирургия

отделение общей 
реанимации 
реанимация КХО **

41/37 
38/2

48/38–/–
89/75 
38/2

кардиохирургическое 52/13 11/2 63/15
сосудистое 26/3 –/– 26/3
травматологическое 24/10 14/7 38/17
урологическое 10/4 19/10 29/14
хирургическое 10/14 56/55 66/69
гинекологическое –/– 4/9 4/9
оториноларинголо-
гическое

–/– –/2 –/2

офтальмологическое –/– 2/1 2/1
Итого: 122/83 104/124 226/207
Всего: 189/161 176/216 365/377
Примечание: * – НФГ – нефракционированный 
гепарин, НМГ – низкомолекулярные гепарины, 
** – КХО – кардиохирургическое отделение

быть выявлена у 170–175 пациентов. Соотношение тера-
певтических и хирургических больных с предполагаемой 
ГИТ-2 составило в 2013 г. 1:2 (67:122), а в 2014 г. – они 
почти сравнялись (78 и 83 соответственно). 

По профилям отделений в порядке убывания количест-
ва наблюдений больные с предполагаемой ГИТ-2 распре-
делились следующим образом: кардиохирургия (65 боль-
ных суммарно в 2013 и 2014 г.г.) > кардиологическое (52) 
> неврологическое (40) > онкологическое (35) > травма-
тология и ортопедия (34) > сосудистое отделение (29) > 
хирургическое (24) > урологическое (14) > терапия (6).

Как видно из Табл. 2, значительная часть этого пула 
больных была пролечена в реанимационных отделени-
ях – послеоперационном (78), кардиохирургическом 
(38) и кардиореанимационном (44), что суммарно 
составило 46,3% всех пациентов с предполагаемой ГИТ-
2 и в целом соответствует литературным данным [30, 32]. 

Таким образом, больные со значительной тромбоци-
топенией (предположительно гепарин-индуцированного 
происхождения) концентрируются в реанимационных 
отделениях, которые особенно нуждаются в оснащении 
соответствующими иммунологическими тестами для 
верификации диагноза и проведении специфической те-
рапии, способной предотвратить фатальные осложнения 
ГИТ-2. В Табл. 2 можно проследить и динамику измене-
ния количества больных в реанимационных отделениях 
кардиологического профиля – снижение в 2014 г. по 
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тигенным тестам относят следующие: 1). Твердофазный 
иммуноферментный анализ (ELISA). Тест этот высокочув-
ствителен, но низкоспецифичен, что ограничивает его 
широкое применение. Расхождение результатов наблюда-
ется у 25% больных. 2). Иммунный анализ с частичками 
геля (PIFA). 3). Определение ГИТ-антител (HIT-Ab) может 
занять всего 15–20 мин. 

Проводя последнее исследование с помощью 
HemosIL HIT-Ab (PF4-H)-теста для быстрой диагности-
ки, можно избежать 2–5 дней ненужного использова-
ния альтернативных антикоагулянтов, с потенциальным 
сохранением 56 000 – 470 000 рублей на каждого 
больного. При этом стоимость одного теста меньше, чем 
стоимость 24-часового курса терапии альтернативными 
антикоагулянтами, а затраты на диагностику (в основ-
ном тест на антитела к PF4-H) составляют менее 3% от 
общей стоимости лечения пациента с ГИТ-2. 

Выводы. Являясь крайне опасным осложнением 
антикоагулянтной терапии, гепарин-индуцированная 
тромбоцитопения 2-го типа имеет иммуноспецифиче-
ский генез и способна заметно повысить летальность 
и инвалидизацию больных. На сегодняшний день 
описаны её симптомы, течение, исходы и меры про-
филактики, однако большинству лечебных учреждений 
еще не доступна специфическая иммунодиагностика. 

Несмотря на относительную редкость этого ослож-
нения в многопрофильном стационаре средних разме-
ров количество больных ГИТ-2 может достигать 170–
175 в год, особенно, если в нем представлены больные 
кардиологического, сосудистого, кардиохирургического, 
неврологического и травматологического профилей. 
Такие стационары нуждаются в оснащении соответству-
ющими иммунологическими тестами для верификации 
диагноза и проведения специфической терапии ГИТ-2, 
способной предотвратить фатальные осложнения. 

Повышение настороженности врачей в плане сво-
евременной профилактики и лечения ГИТ-2 (частый 
контроль содержания тромбоцитов при использовании 
гепаринов, отмена последних с переходом на введение 
фондапаринукса при угрожающей тромбоцитопении 
и т.д.) может способствовать снижению частоты фаталь-
ной ГИТ-2. Определению степени риска может помочь 
балльная шкала.

Таблица 4. Распределение больных с выраженной 
тромбоцитопенией по основной нозологии в 
2013/2014 г.г.

Нозология НФГ или 
НМГ*

Без 
гепарино-
терапии

Всего

Нестабильная 
стенокардия

56/43 – 56/43

Острый инфаркт 
миокарда

14/6 – 14/6

Облитерирующий 
атеросклероз артерий 
нижних конечностей, 
атеросклероз аорты

26/9 – 26/9

Пороки клапанов 
сердца

20/10 – 20/10

Тромбоэмболия 
легочной артерии

16/18 – 16/18

Острое нарушение 
мозгового 
кровообращения

10/8 – 10/8

Фибрилляция 
предсердий

7/3 7/15 14/18

Травматологические 
нозологии

15/10 14/7 29/17

Урологические 
нозологии

15/4 19/10 34/14

Онкология 7/29 56/50 63/79
Сепсис 3/6 7/10 10/16
Гепатиты, циррозы 
печени

–/– 14/36 14/36

Кровотечения –/– 32/46 32/46
Прочее 6/15 25/42 31/57
Итого: 189/161 176/216 365/377

К лабораторным методам выявления ГИТ-2 относятся 
функциональные и антигенные тесты. Функциональные 
тесты: 1). Тест высвобождения серотонина (SRT) – «золо-
той стандарт» выявления антител к комплексу гепарин/
PF4. Чувствительность 60–80%, специфичность до 90%. 
Используется С14-меченный серотонин. Необходимо 
специальное оборудование и радиоактивные матери-
алы. Применяется этот метод ограниченно, в основном 
центрами, специализирующимися на изучении ГИТ. 2). 
Тест гепарин-индуцированной агрегации тромбоцитов 
(HIPA). Чувствительность от 39 до 81%, специфичность до 
90%. Наиболее широко используемый диагностический 
тест (быстро, за 2–3 часа и относительно дешево). К ан-

Таблица 5. Балльная шкала риска развития гепарин-индуцированной тромбоцитопении 2 типа (по данным 
литературы [35])

Признак 2 балла* 1 балл* 0 баллов*

Тромбоцитопения
Падение Тр** более 50% или 
Тр≥20,000

Падение Тр на 30–50% или 
Тр≥10,000

Падение Тр менее 30% или 
Тр≤10,000

Время манифестации

5–10 сутки или в первые 
сутки (с анамнезом инфузии 
гепарина за последние 
30 дней)

≥10 сутки или ≥1 дня (с 
анамнезом инфузии гепарина 
за последние 30 дней)

≤4 дней без анамнеза 
инфузии гепарина

Тромбоз или др. осложнения
Доказанный тромбоз, некроз 
кожи или системная реакция 
после болюса гепарина

Тромбоз
Отсутствие доказанного 
тромбоза

Другие причины 
тромбоцитопении

Нет Возможны Есть

Примечание: * – При сумме баллов у конкретного больного в 6–8 предполагается высокий риск, 4–5 баллов – 
средний риск, менее 3 – недостоверный. ** – Тр – количество тромбоцитов относительное (%%) или 
абсолютное (в микролитре). 
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