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введение
Большинство рентгенэндоваскулярных вмешательств

требует интраоперационного использования антикоагу-
лянта. В настоящее время нефракционированный гепарин
(НФГ) остается препаратом выбора по причине низкой
стоимости, управляемого эффекта, наличия возможности
быстрой инактивации. Гепарининдуцированная тромбоци-
топения (ГИТ) представляет собой осложнение гепарино-
терапии, возникающее примерно в 5% случаев. ГИТ 1-го
типа имеет неиммунологический механизм патогенеза. 
В основе же развития ГИТ 2-го типа лежит иммунологиче-
ская реакция антителообразования в ответ на введение ге-
парина. При наличии в анамнезе указаний на ГИТ 2-го типа
назначение пациенту гепарина в последующем противопо-
казано. В приведенном наблюдении описано проведение
трансфеморальной транскатетерной имплантации аорталь-
ного клапана (ТИАК) с использованием альтернативного
антикоагулянта бивалирудина у пациента с ГИТ 2-го типа
в анамнезе.

клинический случай
Пациент 71 года с аортальным стенозом критической сте-

пени поступил в ФГБУ «Национальный медицинский иссле-
довательский центр кардиологии» Минздрава России с яв-
лениями недостаточности кровообращения III
функционального класса по Нью-Йоркской кардиологиче-
ской ассоциации. В анамнезе – ишемическая болезнь сердца
(стеноз передней нисходящей артерии до 60%), артериаль-
ная гипертензия. Двумя месяцами ранее пациент был гос-
питализирован в одну из федеральных кардиохирургиче-

ских клиник для протезирования аортального клапана (АК)
в условиях искусственного кровообращения. При плановом
заборе крови в ходе осуществления анестезиологического
мониторинга в операционной была выявлена значительная
тромбоцитопения с уровнем тромбоцитов 56 тыс./мкл, при
экстренном анализе в крови выявлены антитела к комплексу
гепарин-тромбоцитарный фактор 4 в титре 7,8 ед/мл. Таким
образом, была диагностирована ГИТ 2-го типа, в связи с чем
оперативное вмешательство было остановлено. Пациенту
было рекомендовано выполнение ТИАК с использованием
альтернативных антикоагулянтов.

Объективный статус при поступлении: рост 178 см, масса
тела 92 кг, индекс массы тела 29 кг/м2. Состояние пациента
средней тяжести. Кожные покровы обычной окраски, уме-
ренный акроцианоз, отеки нижних конечностей. Частота
дыхательных движений 19 в минуту. Аускультативно же-
сткое дыхание, ослабленное над всей поверхностью легких
с обеих сторон, хрипов нет. Систолический шум во всех точ-
ках аускультации сердца с максимумом в проекции аорты и
точке Боткина–Эрба, проводящийся на сосуды шеи. Ритм
правильный, частота сердечных сокращений 59 уд/мин. Ар-
териальное давление 110/70 мм рт. ст. Живот при пальпации
мягкий, безболезненный во всех отделах. Печень выступает
на 2 см из-под края реберной дуги.

Данные лабораторных исследований: в анализах крови
обращало на себя внимание значительное повышение
концентрации мозгового натрийуретического пептида –
2651 пг/мл, подтверждающее наличие застойной недоста-
точности кровообращения, снижение уровня тромбоци-
тов до 89 тыс./мкл.
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Аннотация

Авторы приводят первое в отечественной литературе описание клинического случая успешной транскатетерной имплантации аортального клапана

у пациента высокого хирургического риска с критическим аортальным стенозом и документированной гепарининдуцированной тромбоцитопенией

2-го типа с использованием прямого ингибитора тромбина бивалирудина. Освещаются ключевые вопросы патогенеза, клинико-инструментальной

диагностики гепарининдуцированной тромбоцитопении, а также существующая на сегодняшний день доказательная база применения бивалирудина

в качестве препарата для управляемой интраоперационной антикоагуляции при наличии противопоказаний к гепарину.
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Abstract

In the paper the authors report the first in Russia clinical case of successful transcatheter aortic valve implantation in high-risk patient with critical aortic stenosis

and verified heparin-induced thrombocytopenia type 2 with use of direct thrombin inhibitor bivalirudin. The key issues of pathogenetic and diagnostical issues of
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Электрокардиография: синусовый ритм с частотой сер-
дечных сокращений 59 уд/мин. Отклонение электрической
оси сердца влево. Атриовентрикулярная блокада 1-й сте-
пени. Признаки гипертрофии левого желудочка (ЛЖ), ди-
латации левого предсердия.

Рентгенография грудной клетки: венозный застой в лег-
ких 2-й степени, артериальная легочная гипертензия, дву-
сторонний гидроторакс. Кальциноз АК. Увеличение левых
отделов сердца. Диффузный пневмосклероз.

Эхокардиография: критический стеноз АК (средний си-
столический градиент давления на АК 62 мм рт. ст., площадь
раскрытия 0,5 см2), кальциноз АК 3-й степени. Дилатация
всех полостей сердца, выраженная гипертрофия миокарда
ЛЖ, снижение глобальной сократимости ЛЖ (фракция вы-
броса по Симпсону 30%). Нарушение диастолической функ-
ции миокарда ЛЖ по 3-му типу. Легочная гипертензия 
2-й степени (систолическое давление в легочной артерии –
СДЛА 55 мм рт. ст.). Митральная регургитация 2-й степени.
Открытое овальное окно.

Коронарография: правый тип коронарного кровоснаб-
жения, передняя нисходящая артерия в средней трети сте-
нозирована до 60%, остальные коронарные артерии – без
гемодинамически значимого стенозирования.

Мультиспиральная компьютерная томография аорты:
кальциноз трехстворчатого АК. Фиброзное кольцо АК
2,4¥2,9¥2,8¥2,9 см. Устье левой коронарной артерии распо-
ложено на 1,3 см, устье правой коронарной артерии – на 
1,5 см выше плоскости фиброзного кольца.

Наличие критического декомпенсированного аортального
стеноза, высокий риск периоперационных осложнений при
проведении протезирования АК в условиях искусственного
кровообращения у пациента 71 года с диагностированной
ГИТ 2-го типа явилось показанием для выполнения ТИАК
без системной гепаринизации с использованием бивалиру-
дина в качестве альтернативного антикоагулянта.

протокол операции
Под эндотрахеальным наркозом выполнен доступ к пра-

вой бедренной артерии, установлен интродьюсер 6F. Чрес-
кожная катетеризация левой бедренной артерии, установлен
интродьюсер 6F, через который в корень аорты заведен ди-
агностический катетер Pigtail. Выполнена диагностическая
аортография. Через интродьюсер в правой общей бедренной
артерии проведен жесткий проводник с диагностическим
катетером через АК в ЛЖ. Выполнена баллонная вальвуло-
томия АК баллоном 23 мм. По супержесткому проводнику
с помощью системы доставки в позицию АК доставлен и
имплантирован биологический протез Acurate neo L с пост -
дилатацией баллоном 23 мм. Проведена контрольная ангио-
графия: коронарные артерии проходимы, запирательная
функция клапана осуществляется в полном объеме. Удалены
проводники, катетеры, интродьюсеры. Гемостаз. Послойное
ушивание раны. Асептические повязки. Место пункции пра-
вой бедренной артерии закрыто с помощью ушивающего
устройства.

Бивалирудин интраоперационно вводился по схеме: бо-
люсно 0,5 мг/кг с последующей немедленной инфузией 
1,75 мг/кг в час до окончания вмешательства под контролем
активированного времени свертывания 360±100 с.

В послеоперационном периоде состояние больного оста-
валось стабильным, при неоднократном контроле уровень
тромбоцитов сохранялся в пределах 73 тыс./мкл.

Эхокардиография на 5-е послеоперационные сутки: ам-
плитуда раскрытия створок биопротеза в полном объеме,
его функциональные показатели удовлетворительные
(средний систолический градиент давления 10 мм рт. ст.),
регургитация АК 1–2-й степени. Отмечено снижение СДЛА
до 40 мм рт. ст.

Пациент был выписан из стационара в удовлетворитель-
ном состоянии на 6-е сутки после операции.

При контрольной эхокардиографии через 6 мес: амплитуда
раскрытия створок биопротеза осуществляется в полном
объеме, его функциональные показатели удовлетворительные
(средний систолический градиент давления на АК 11 мм рт. ст.),
регургитация АК 1-й степени. Увеличение фракции выброса
ЛЖ до 37% (по Симпсону). Признаков легочной гипертензии
нет (СДЛА 25 мм рт. ст.).

Объективное состояние при контрольном осмотре паци-
ента удовлетворительное. Показатели гемограммы – в преде-
лах нормальных значений: гемоглобин 147 г/л, тромбоциты
104 тыс./мкл.

обзор литературы
ГИТ представляет собой иммунологическую реакцию на

введение как НФГ, так и низкомолекулярного (НМГ) гепа-
рина. Соотношение ГИТ при применении НФГ и НМГ варь-
ирует, по данным литературы, соответственно от 1:3 до 1:30
[1–3]. Повышенному риску развития ГИТ подвержены па-
циенты с сердечно-сосудистой патологией, пациенты орто-
педического и травматологического профилей. Частота воз-
никновения ГИТ достигает 5% случаев [4, 5].

Наиболее частыми, хотя и не единственными, проявле-
ниями данного синдрома являются тромбоцитопения и па-
радоксальные тромбозы. Несмотря на то, что на сегодняш-
ний день достаточно подробно описана клиническая
картина ГИТ, диагностика этого синдрома затруднена, осо-
бенно когда тромбоцитопения и тромбоз являются его
единственными симптомами. ГИТ может протекать скрыто,
при этом клинические проявления зачастую ассоциируются
у клиницистов с тяжестью течения основного заболевания
либо послеоперационного периода (у пациентов кардиохи-
рургического профиля, онкологических больных и при-
мерно у 1/2 реанимационных пациентов наблюдается тром-
боцитопения, не имеющая отношения к ГИТ) [6, 7].

ГИТ должна быть заподозрена при следующих состоя-
ниях:
• снижение числа тромбоцитов более чем на 50% от исход-

ного уровня;
• венозный или артериальный тромбоз;
• некрозы кожи, плохое заживление ран;
• анафилактическая реакция.

В группе больных, у которых были выявлены антитела,
тромбоцитопения и тромбозы, смертность в течение пер-
вых 30 дней после появления описанных симптомов уве-
личивается на 30% по сравнению с больными с тромбоци-
топенией, но без тромбозов [8].

В зависимости от механизма развития, скорости сниже-
ния уровня тромбоцитов, а также принципов терапии вы-
деляют два клинико-патогенетических варианта ГИТ.

ГИТ 1-го типа – это гепарин-ассоциированная неиммун-
ная тромбоцитопения, механизм которой обусловлен пря-
мым взаимодействием гепарина с мембраной тромбоцитов
через специфические рецепторы Р2Y12 и IIb/IIIa, что вызы-
вает активацию и агрегацию тромбоцитов. Она, как правило,
выражена умеренно, носит транзиторный характер и не тре-
бует дополнительного лечения, кроме отмены препарата.
Тромбозы в данном случае развиваются редко. ГИТ 1-го типа
обычно возникает в течение первых 5 сут применения гепа-
рина у 10–30% больных, количество тромбоцитов в боль-
шинстве случаев не бывает ниже 100 тыс./мкл (снижение на
10–30% от исходного уровня).

ГИТ 2-го типа – это иммуноспецифическая реакция, свя-
занная с образованием аутоантител к комплексу гепарина и
тромбоцитарного фактора 4. Данный тип ГИТ в среднем раз-
вивается на 4–15-е сутки от начала терапии, хотя его развитие
может быть и более стремительным у больных, получавших
гепарин ранее. «ГИТ с быстрым началом» следует подозревать
главным образом у пациентов, получавших гепарин в течение
последних 30 дней [9]. Чаще ГИТ 2-го типа развивается у жен-
щин (в 1,7 раза) и у пожилых (старше 60 лет) [10]. Для нее ха-
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рактерно снижение уровня тромбоцитов ниже 100 тыс./мкл
(на 50% от исходного уровня). ГИТ 2-го типа – серьезный и
потенциально опасный для жизни побочный эффект прово-
димой гепаринотерапии. Именно для ГИТ 2-го типа харак-
терно развитие парадоксальных тромбозов [1]. Венозные
тромбозы случаются чаще, чем артериальные, при этом наи-
более распространены тромбозы глубоких вен нижних ко-
нечностей, которые, в свою очередь, могут осложняться раз-
витием тромбоэмболии легочной артерии. У пациентов с ГИТ
2-го типа также могут возникать тромбозы иных локализа-
ций, а именно: артерий нижних конечностей с жизнеугро-
жающей ишемией, мезентериальных артерий, позвоночной
артерии, тромботический инсульт в артериях каротидного
бассейна, инфаркт миокарда [11].

В литературе описаны случаи такого необычного и опас-
ного проявления ГИТ 2-го типа, как некроз надпочечников,
приводящий к острой или хронической надпочечниковой
недостаточности [12]. Не объяснимая иными причинами
артериальная гипотония, особенно в сочетании с болью в
животе, у пациентов с подозрением на ГИТ должна навести
клиницистов на мысль об использовании кортикостерои-
дов.

Любопытно, что при использовании гепарина бычьего
происхождения частота возникновения ГИТ оказалась
выше, чем при использовании гепарина, полученного из
свиньи [11].

В таблице представлена клиническая балльная шкала
оценки риска ГИТ 2-го типа.

Данная шкала предусматривает подсчет баллов по 4 кри-
териям и 3 степеням, каждой категории присваивается от
0 до 2 баллов, сумма баллов оценивает состояние пациента:
1) низкая вероятность развития ГИТ: 0–3 балла;
2) промежуточная вероятность ГИТ: 4–5 баллов;
3) высокая вероятность ГИТ: 6–8 баллов.

К сожалению, положительная прогностическая ценность
шкалы весьма ограничена, и диагноз в большей степени за-
висит от лечащего врача и требует подтверждения лабора-
торными тестами. Задача лабораторной диагностики – вы-
явление антител к комплексу гепарин-тромбоцитарный
фактор 4. Чаще всего в этих целях применяют твердофаз-
ный иммуноферментный анализ или метод иммунотурби-
диметрии, реже прибегают к функциональным тестам с ак-
тивацией тромбоцитов [8].

При подтверждении диагноза ГИТ необходима срочная
отмена провоцирующего тромбозы гепарина и перевод па-
циента на альтернативную антикоагулянтную терапию [13].

Для терапии ГИТ 2-го типа в настоящее время исполь-
зуются следующие группы препаратов: фондапаринукс нат-
рия (Арикстра), новые оральные антикоагулянты, прямые
ингибиторы тромбина, к которым относятся аргатробан,
бивалирудин, лепирудин [8]. Последняя группа препаратов
ингибирует тромбининдуцированные реакции, включая
образование фибрина, активацию факторов свертывания

V, VIII, XIII, протеина С, оказывая таким образом антикоа-
гулянтное действие.

обсуждение
К настоящему времени операция ТИАК зарекомендо-

вала себя как успешная и эффективная стратегия лечения,
изменившая «правила игры» у пациентов с тяжелым
аортальным стенозом высокого и промежуточного хирур-
гического риска. Доказано, что одно- и двухгодичные ре-
зультаты (включая показатели смертности от всех причин,
сердечно-сосудистых осложнений и инсульта) ТИАК с ис-
пользованием баллонрасширяемой клапанной системы
SAPIEN (Edwards Lifesciences Corp., Ирвин, США) сопо-
ставимы с традиционным протезированием АК в усло-
виях искусственного кровообращения [14]. Двухлетние
результаты исследования CoreValve US Pivotal с использо-
ванием саморасширяемого аортального биопротеза (Medt-
ronic Inc., Миннеаполис, США) продемонстрировали
более низкий уровень смертности от всех причин, ин-
сульта и неблагоприятных сердечно-сосудистых и цереб-
роваскулярных событий по сравнению с традиционным
протезированием АК у пациентов, имеющих высокий хи-
рургический риск [15].

Интраоперационная контролируемая антикоагуляция яв-
ляется одним из ключевых терапевтических моментов как
операции протезирования АК с искусственным кровообра-
щением, так и транскатетерного вмешательства. В случае
ТИАК использование антикоагулянта необходимо для пред-
отвращения периоперационных тромбозов и эмболий, свя-
занных с внутрисосудистым расположением катетеров и про-
водников, а также системы доставки клапана. Стандартно с
этой целью применяют НФГ, который при необходимости
инактивируется протамином. Но каким образом проводить
интраоперационную антикоагуляцию у пациентов с ГИТ, ко-
торым введение гепарина категорически противопоказано?

В нескольких исследованиях, посвященных процедурной
антикоагуляции в ходе чрескожного коронарного вмеша-
тельства, была изучена безопасность и эффективность би-
валирудина по сравнению с НФГ [16, 17]. Поскольку бива-
лирудин утилизируется в организме путем сочетания
протеолитического расщепления и почечных механизмов,
его можно применять даже у пациентов с тяжелой почеч-
ной недостаточностью и низкой скоростью клубочковой
фильтрации (СКФ) [18]. «Альтернативный антикоагулянт»
бивалирудин оказывает немедленное действие, имеет более
короткий период полувыведения – 25 мин по сравнению с
90 мин в случае НМГ, однако в настоящее время в клини-
ческой практике отсутствует возможность его фармаколо-
гической инактивации.

Накопленный опыт использования бивалирудина в сер-
дечно-сосудистой хирургии и при коронарных интервен-
циях [19–21] стал предпосылкой для постановки вопроса о
безопасности и эффективности применения бивалирудина

Клиническая балльная шкала оценки риска ГИТ 2-го типа [8]

Признак 2 балла 1 балл 0 баллов

Тромбоцитопения
Падение тромбоцитов более 50%
или тромбоциты 20¥109/л и более

Падение тромбоцитов на 30–50%
или тромбоциты 10–19¥109/л и

более

Падение тромбоцитов менее 30%
или тромбоциты 10¥109/л и менее

Время падения количества 
тромбоцитов после воздействия
гепарина

5–10 сут или в 1-е сутки 
(с применением гепарина 

в течение 30 дней в анамнезе)

10 сут и более или 1 день и более
(с применением гепарина в тече-

ние 30–100 дней в анамнезе)

≤4 дней без анамнеза применения
гепарина

Тромбоз или другие осложнения

Новый доказанный тромбоз; 
некроз кожи в местах введения

гепарина, острая системная 
реакция после внутривенного

нефракционированного гепарино-
вого болюса

Прогрессирующий или рецидиви-
рующий тромбоз, эритематозные

поражения кожи, подозрение 
на тромбоз

Ничего

Другие причины тромбоцитопении Нет очевидных причин Возможные причины Определенные причины



в качестве альтернативы НФГ для антикоагуляции во время
баллонной вальвулопластики АК и ТИАК.

Сравнение использования бивалирудина и НФГ у паци-
ентов, перенесших трансфеморальную баллонную вальву-
лопластику АК, было целью исследования BRAVO (Effect of
Bivalirudin on Aortic Valve Intervention Outcomes). Получен-
ные результаты продемонстрировали статистически значи-
мую более низкую частоту больших кровотечений
(BARC≥3), а также более низкие показатели совокупного
количества неблагоприятных клинических событий (net ad-
verse clinical events – NACE) в группе пациентов, получав-
ших бивалирудин. Однако по частоте больших неблагопри-
ятных сердечно-сосудистых событий (major adverse
cardiovascular events – MACE) и сосудистых осложнений
группы между собой достоверно не различались [22].

В 2015 г. опубликован немецкий многоцентровый ретро-
спективный анализ 5-летних результатов трансфеморальной
ТИАК с использованием разных препаратов для интраопе-
рационной антикоагуляции у 461 пациента. У 339 пациентов
использовался бивалирудин, у 122 – НФГ. Клапан SAPIEN XT
использовался у 47% пациентов, получивших бивалирудин,
тогда как 53% из них был имплантирован клапан Medtronic
CoreValve. В группе НФГ использовалась только система Core
Valve. Исследователи сообщили об отсутствии существенных
различий между группами бивалирудина и НФГ по частоте
жизнеугрожающих (2,4 и 3,3% соответственно; р=0,59) и
больших кровотечений (8,3 и 8,2% соответственно; р=0,98).
Через 72 ч между двумя группами не было различий в смерт-
ности от всех причин или от сердечно-сосудистых осложне-
ний. Через 30 дней смертность от всех причин составила 5,3%
у пациентов с бивалирудином и 4,1% у пациентов с НФГ
(р=0,57), 30-дневная сердечно-сосудистая смертность также
достоверно не различалась между группами – 4,4 и 2,5% со-
ответственно (р=0,33). Была отмечена тенденция к увеличе-
нию частоты инсультов в группе бивалирудина, не достигаю-
щая статистической значимости (1,8% против 0%, р=0,139).
Различий в технической успешности вмешательства в зави-
симости от используемого антикоагулянта в группах вы-
явлено не было [23].

В 2015 г. G. Dangas и соавт. сообщили о результатах ран-
домизированного открытого исследования BRAVO-3, в ко-
тором при проведении ТИАК сравнивали различные стра-
тегии интраоперационной антикоагуляции: бивалирудин и
НФГ. В исследование были включены 802 пациента с
аортальным стенозом высокого хирургического риска (Eu-
roscore≥18) из 31 центра в 7 странах. Этим пациентам была
показана трансфеморальная имплантация АК с использо-
ванием бивалирудина (n=404) или НФГ (n=398). В исследо-
вание не включались пациенты с предшествующим проте-
зированием сердечных клапанов, тяжелой миокардиальной
дисфункцией с фракцией выброса ЛЖ по Симпсону менее
15%, отсутствием адекватного сосудистого доступа (диа-
метр общей бедренной артерии менее 6,5 мм), тяжелой не-
достаточностью аортального или митрального клапана, не-
обходимостью одномоментного чрескожного коронарного
вмешательства, недавним кровотечением или нарушением
мозгового кровообращения, а также пациенты, находя-
щиеся на программном гемодиализе.

Исследователи BRAVO-3 выдвинули гипотезу, что исполь-
зование бивалирудина в качестве интраоперационного ан-
тикоагулянта для ТИАК будет сопровождаться меньшим
риском кровотечений, чем НМГ, аналогично результатам
упомянутых исследований при чрескожном коронарном
вмешательстве. Протокол введения бивалирудина был стан-
дартизирован во всех участвующих центрах и состоял из на-
чального болюса 0,75 мг/кг с последующей непрерывной ин-
фузией со скоростью 1,75 мг/кг в час у пациентов с
предполагаемой СКФ, превышающей или равной 60 мл/мин,
1,4 мг/кг в час у пациентов с СКФ 30–59 мл/мин и 1,0 мг/кг в
час у пациентов с СКФ<30 мл/мин [24]. Доза НФГ подбира-

лась исходя из массы тела пациента с обязательным дости-
жением целевого активированного времени свертывания
крови (более 250 с).

В исследовании BRAVO-3 сообщалось, что использование
бивалирудина в качестве антикоагулянтного сопровожде-
ния ТИАК не привело к значительному снижению частоты
больших кровотечений BARC≥3 через 48 ч или 30-дневного
совокупного количества неблагоприятных клинических со-
бытий по сравнению с НФГ. Большие кровотечения наблю-
дались у 6,9% пациентов, получавших бивалирудин, и у 9,0%
пациентов, получавших НФГ (р=0,27) [24]. Через 30 дней по-
казатели совокупного количества NACE составляли 14,4% в
группе бивалирудина и 16,1% в группе НМГ (p=0,50). Не
было различий в частоте MACE через 48 ч между группами
бивалирудина и НФГ, а также различий в частоте инсульта
или смерти. Через 48 ч наблюдалась достоверно большая ча-
стота развития инфаркта миокарда в группе использования
НФГ по сравнению с бивалирудином (1,3% против 0%,
р=0,03), в то время как у пациентов, получавших бивалиру-
дин, был выявлен более высокий уровень острого повреж-
дения почек в I стадии по сравнению с НФГ (10,9% против
6,5%, р=0,03) [24]. Однако через 30 дней в обеих группах до-
стоверных различий в частоте развития инфаркта миокарда
или инсульта не было.

Результаты BRAVO-3 не подтвердили превосходства би-
валирудина над НФГ при трансфеморальной ТИАК, однако
были продемонстрированы сопоставимая безопасность и
эффективность данных препаратов.

Заключение
ГИТ является серьезным и потенциально опасным для

жизни побочным эффектом гепаринотерапии. Собствен-
ный опыт успешной ТИАК с применением бивалирудина
иллюстрирует возможность использования альтернатив-
ной интраоперационной антикоагуляции у пациентов с
ГИТ 2-го типа в анамнезе, что согласуется с ранее опубли-
кованными данными о сопоставимой эффективности и
безопасности бивалирудина и НФГ при транскатетерных
вмешательствах. Учитывая отсутствие возможности бы-
строй инактивации данного антикоагулянта, его использо-
вание вряд ли можно считать оправданным в случаях вы-
сокого риска кровопотери, в том числе при операциях
ТИАК с нефеморальным доступом (апикальным, транс-
аксиллярным и т.д.).
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