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Иммунная тромбоцитопения – иммунообусловленное приобретенное заболевание, характеризующееся низким уровнем тромбо-
цитов в периферической крови и повышенным риском кровотечения. Данная патология заслуживает особого внимания при необ-
ходимости выполнения оперативного вмешательства, что, несомненно, требует тщательной подготовки пациента и проведения 
комплексного лабораторного обследования, включая тромбоэластограмму.
В данной статье приводится описание клинического случая успешного хирургического лечения пациентки с иммунной тромбоци-
топенией.
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Immune thrombocytopenia is an immunosuppressed acquired disease characterized by low platelet levels in peripheral blood and an in-
creased risk of bleeding. This pathology deserves special attention in cases of patients who are scheduled for surgery, which undoubtedly re-
quires careful preparation of the patient for surgery and a complete laboratory analysis, including a thromboelastogram.
This article describes the clinical case of successful surgical treatment of a patient with immune thrombocytopenia.

Key words: immune thrombocytopenia, thromboelastometry, surgery

For citation: Pluzhnikova N. A., Gruzdev V. E., Byalik T. E. et al. Immune thrombocytopenia at the patient with an oncopathology (а clinical 
case). Onkogematologiya = Oncohematology 2020;15(1):51–8. (In Russ.).

Иммунная тромбоцитопения (ИТП) – иммуноопо­
средованное расстройство, характеризующееся низким 
количеством тромбоцитов (<100 × 109 / л) и клинически 
проявляющееся гипокоагуляцией (кровоточивость 
кожи, слизистых оболочек и т. д.) [1].

Заболеваемость у взрослых составляет 1,6–3,9 слу­
чая на 100 тыс. населения в год и чаще наблюдается 
у женщин [2].

Патофизиологические механизмы
Патогенез ИТП до конца не ясен, и механизмы 

развития этого процесса носят многофакторный ха­

рактер. Известно, что тромбоцитопения может быть 
результатом продукции аутореактивных антител, вы­
зывающих адгезию тромбоцитов, нарушения мегака­
риоцитопоэза, опосредованного Т­клетками разруше­
ния тромбоцитов (рис. 1). Также имеются данные 
о роли рецепторов Эшвелла–Моррелла гепатоцитов, 
участвующих в клиренсе тромбоцитов и гиперэкспрес­
сии проапоптотического белка Bcl­xL. У каждого па­
циента эти механизмы играют разную роль.

Специфичные к тромбоцитам антитела, которые 
нацелены на наиболее распространенные глико­
протеины на поверхности тромбоцитов, – GPIIb / IIIa 

https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/
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5 (кальцийзависимый гетеродимерный мембранный 

рецептор фибриногена) и GP1b / IX / V – имеют 60–
70 % пациентов. Продолжительность циркуляции 
тромбоцитов в условиях наличия антител резко сокра­
щается до нескольких часов, поскольку их быстро фа­
гоцитируют макрофаги в ретикулоэндотелиальной 
системе. Современные данные свидетельствуют о том, 
что аутоантитела могут препятствовать и производст­
ву тромбоцитов [3, 4]. У пациентов, у которых не опре­
деляются антитромбоцитарные антитела, могут обна­
руживаться аномальные Т­клетки, которые приводят 
к разрушению тромбоцитов. В некоторых случаях 
у пациентов с ИТП были обнаружены цитотоксиче­
ские CD8+­Т­клетки, которые способны непосредст­
венно лизировать тромбоциты и накапливаться в кост­
ном мозге, потенциально нарушая продукцию 
тромбоцитов [5, 6]. Другие данные свидетельствуют 
об изменениях мегакариоцитопоэза при ИТП с нару­
шением роста и дифференцировки мегакариоцитов 
и аномальным апоптозом тромбоцитов в перифериче­
ской крови [7].

Классификация
Различают первичную (идиопатическую) и вто­

ричную (симптоматическую) формы ИТП.
Первичная ИТП – аутоиммунное заболевание, 

характеризующееся изолированной тромбоцитопени­
ей (количество тромбоцитов в периферической крови 
менее 100 × 109 / л) при отсутствии других причин или 
нарушений, которые могут быть связаны с тромбоци­
топенией.

Термин «вторичная ИТП» был предложен для ши­
рокого охвата всех форм иммуноопосредованных 

тромбоцитопений, за исключением первичной ИТП. 
Вторичные формы включают тромбоцитопении, ко­
торые обусловлены основным заболеванием (напри­
мер, системной красной волчанкой), инфекцией (ви­
русом иммунодефицита человека (ВИЧ), Helicobacter 
pylori и т. д.) или воздействием лекарств. Также ИТП 
классифицируется по длительности течения заболева­
ния: впервые диагностированная (до 3 мес), персисти­
рующая (3–12 мес) и хроническая (более 12 мес). Это 
разделение ИТП, предложенное Международной ра­
бочей группой (IWG), не было формально валидизи­
ровано и не рекомендуется для использования и вы­
бора тактики лечения [8, 9].

Диагностика иммунной тромбоцитопении
Диагностика ИТП сложна и очень часто основы­

вается на исключении ряда причин (вирусной этиоло­
гии, приема лекарственных препаратов, трансфузии 
компонентов крови и т. д.).

Предполагаемый диагноз ИТП ставится, когда 
анамнез, физикальное обследование, полный анализ 
крови и исследование мазка периферической крови 
не позволяют предположить другие этиологические 
причины тромбоцитопении. Не существует «золотого 
диагностического стандарта», лабораторного теста, 
посредством которого можно достоверно установить 
диагноз. Ответ на ИТП­специфическую терапию, на­
пример внутривенное введение иммуноглобулина G 
или анти­D, поддерживает диагноз, но не исключа­
ет вторичной ИТП. Повышенное количество анти­
тромбоцитарных антител определяется у 70 % паци­
ентов с ИТП и может служить подтверждением 
диагноза, но их отсутствие не исключает наличие этой 

Рис. 1. Механизмы развития иммунной тромбоцитопении
fig. 1. The mechanisms of immune thrombocytopenia development
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5патологии [10–12]. В рекомендациях IWG и ASH 

(Американское общество гематологов) также отмеча­
ется, что исследования антитромбоцитарных, анти­
фосфолипидных, антинуклеарных антител, определе­
ние уровня тромбопоэтина не могут быть предложены 
в качестве рутинных диагностических тестов ввиду 
отсутствия достаточной доказательной базы их валид­
ности. Исследование костного мозга необходимо 
в случаях дифференциальной диагностики ИПТ с дру­
гими заболеваниями, сопровождающимися тромбо­
цитопенией и при наличии симптомов, не типичных для 
ИТП (лихорадка или боль в костях (суставах), наличие 
в семейном анамнезе низкого уровня тромбоцитов 
или легких кровоподтеков, факторы риска ВИЧ­ин­
фекции, морфологические аномалии скелета или мяг­
ких тканей, непетехиальная сыпь, лимфаденопатия 
или аномальный уровень гемоглобина и т. д.) [13].

Клинические проявления иммунной тромбоцитопении
Клинические признаки ИТП очень гетерогенны, 

однако данное заболевание может протекать и с бес­
симптомной тромбоцитопенией.

Кровоизлияния в кожу и слизистые оболочки ча­
ще носят петехиальный характер, реже встречаются 
экхимозы. Основной клинической проблемой ИТП 
является повышенный риск развития висцеральных 
кровотечений или внутричерепных кровоизлияний. 
Серьезные кровотечения из желудочно­кишечного 
тракта, мочевыделительной, дыхательной систем 
и кровоизлияние в головной мозг возникают пример­
но у 1–1,5 % пациентов с ИТП, в некоторых работах 
сообщается о развитии висцеральных кровотечений 
у 4,9 % больных. Выделяют следующие факторы риска 
развития кровотечений и кровоизлияний: предшест­
вующий эпизод внутричерепного кровоизлияния, по­
роки развития краниальных сосудов, черепно­мозго­
вая травма в анамнезе, прием антикоагулянтных 
препаратов, отсутствие эффекта от терапии стероида­
ми. Такие факторы, как пол, возраст, низкое количе­
ство тромбоцитов (<30 × 109 / л), как возможные пре­
дикторы развития висцеральных кровотечений 
статистически достоверного подтверждения не полу­
чили. Наличие петехиальных кровоизлияний на коже 
и слизистых оболочках, наоборот, коррелировало 
со сниженным риском развития кровотечений, что, 
возможно, связано с более ранней диагностикой и ле­
чением [3, 11, 14–16].

Иммунная тромбоцитопения заслуживает внима­
ния в случаях, когда пациентам планируется оператив­
ное вмешательство и требуется более взвешенный 
и планируемый подход к тактике периоперационного 
ведения в целях предотвращения кровотечения. Клю­
чевые лабораторные показатели, которые должны 
быть скорректированы перед плановым хирургиче­
ским вмешательством, – количество тромбоцитов 
не менее 100 × 109 / л, протромбиновое время не более 
15 с, международное нормализованное отношение <1,5, 

активированное частичное тромбопластиновое время 
не более 35 с; критическим показателем фибриногена 
в плазме крови на дооперационном этапе является 
2 г / л [17].

Представляем описание клинического случая 
успешного хирургического лечения пациентки с ци­
стоаденомой яичников на фоне ИТП.

Клинический случай
Пациентка П., 35 лет, поступила в отделение ком-

бинированных и лучевых методов лечения онкогинеколо-
гических заболеваний НМИЦ онкологии им Н. Н. Блохи-
на с жалобами на периодические боли в нижних отделах 
живота. В результате обследования в ноябре 2018 г. 
выявлены двусторонние кистозные образования яичников 
до 9 см в диаметре, уровень СА-125 – 79,10 Ед / мл 
(21.12.2018). Показано хирургическое вмешательство 
в объеме лапароскопической резекции обоих яичников 
со срочным гистологическим исследованием.

Сопутствующая патология: ИТП. На догоспиталь-
ном этапе показатели периферической крови следующие 
(общий анализ крови (ОАК) от 15.01.2019): уровень гемо-
глобина 124 г / л, уровень эритроцитов 4,8 × 1012 / л, гема-
токрит 0,4 л / л, средний объем эритроцитов 91,5 фл, 
среднее содержание гемоглобина в 1 эритроците 25,8 пг, 
средняя концентрация гемоглобина в эритроците 282 г / л, 
ширина распределения эритроцитов (стандартное от-
клонение) 59,9 фл, ширина распределения эритроцитов 
(коэффициент вариации) 18,2 %, процентное содержа-
ние эритроцитов <60 фл 3,6 % от их количества (RBС), 
процентное содержание эритроцитов >120 фл 6,1 % 
от RBС, уровень тромбоцитов 35 × 109 / л, уровень лей-
коцитов 10,4 × 109 / л.

В возрасте 3 лет у пациентки стали появляться 
множественные гематомы от незначительных воздей-
ствий. По результатам анализа крови была выявлена 
глубокая тромбоцитопения и установлен диагноз идио-
патической тромбоцитопении.

Длительно проводилась гормональная терапия пред-
низолоном в дозе 1 мг / кг с частичным ответом в виде 
купирования геморрагического синдрома. В перифериче-
ской крови сохранялась тромбоцитопения на уровне 
30 ×109 / л. В связи с выраженными меноррагиями прово-
дилась заместительная трансфузионная терапия све-
жезамороженной плазмой, тромбоцитарной массой 
и эритроцитарной массой. От спленэктомии родствен-
ники пациентки отказались. В дальнейшем до 28 лет 
пациентка курсами принимала преднизолон в небольших 
дозах (точные доза и режим приема неизвестны; со слов 
больной, 20–30 мг 2–3 нед в месяц). Последние 7 лет 
гормональную терапию глюкокортикостероидами боль-
ная не получала, проводилась только сосудоукрепляющая 
терапия; уровень тромбоцитов составлял 50–60 × 109 / л, 
проявлений геморрагического синдрома не наблюдали.

При поступлении общее состояние больной удовлет-
ворительное. Рост 167 см, масса тела 96 кг, индекс мас-
сы тела 34 кг / м2 (ожирение I степени). Клинических 
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признаков повышенной кровоточивости не отмечает, 
кроме продолжительных и обильных менструаций.

Лабораторные данные (ОАК от 14.02.2019): тром-
боцитопения 8,0 × 109 / л, тромбокрит 0,01 %, средний 
объем тромбоцита 11,9 фл, ширина распределения тром-
боцита по объему 31,50 %, уровень лейкоцитов 
9,0 ×109 / л, уровень гемоглобина 115 г / л. Дополнительное 
обследование (пункция костного мозга, определение ан-
титромбоцитарных антител, рецепторов гликокалици-
на, ревмопробы, скрининг на вирусы, иммунохимический 
анализ) не проводилось в связи с длительностью и ясно-
стью диагноза.

По согласованию с гематологами НМИЦ онкологии 
им. Н. Н. Блохина пациентке была назначена схема пре-
доперационной лекарственной подготовки (см. таблицу).

После проведенного лечения остальные показатели 
ОАК находились в пределах нормы, биохимический про-
филь соответствовал нормальным значениям, в коагу-
лограмме отмечалось увеличение уровня фибриногена 
(5,73 г / л) и протромбинового времени (16,2 с), между-
народное нормализованное отношение 1,18. Общий ана-
лиз мочи без патологических отклонений.

В день операции также выполнено внутривенное вве-
дение преднизолона в дозе 500 мг струйно.

Пациентке под эндотрахеальным наркозом 
21.02.2019 была проведена лапароскопическая двусто-

ронняя резекция яичников, удаление параовариальной 
кисты справа. При срочном гистологическом исследова-
нии данных о наличии опухолевого процесса в удаленных 
тканях не получено, в связи с чем объем хирургического 
вмешательства ограничен на достигнутом.

Длительность операции составила 1 ч 50 мин. Кро-
вопотеря незначительная, диурез составил 600 мл.

После начала операции уровень тромбоцитов соста-
вил 184 × 109 / л, гемоглобина – 107 г / л, лейкоцитов – 
10,4 × 109 / л.

Периоперационно для качественной интегративной 
оценки гемокоагуляционного статуса использовали 
тромбоэластометрию (ROTEM). Данный метод позво-
ляет с помощью графического изображения оценить из-
менения вязкости и упруго-эластических свойств крови 
в процессе образования фибринового сгустка, тем самым 
отображая кинетику всех стадий формирования тром-
ба, его стабильность и плотность [18].

В качестве измеряемых параметров выступают:
• clotting time (CT, время коагуляции) – общая актив-

ность коагуляционной системы;
• clot formation time (CFT, время образования сгустка) 

и угол a (начальная скорость образования сгустка) – 
оценка функции тромбоцитов, действия фактора 
XIII, полимеризации фибрина, активности гепа-
рина;

Схема лечения тромбоцитопении, динамика уровня тромбоцитов в дооперационном периоде

Thrombocytopenia treatment scheme and dynamics of platelets level in the preoperative period

дата проведения общего 
анализа крови 

date of complete Blood count

количество 
тромбоцитов, × 109 / л 
Platelet count, × 109 / l

Проводимая терапия на дооперационном этапе 
Treatment during preoperative period

14.02.2019 8  – 

15.02.2019 5

15.02.2019 Пульс­терапия (преднизолон) в дозе 500 мг в / в капель­
но, пантопразол в дозе 40 мг в / в струйно

16.02.2019 Пантопразол в дозе 40 мг в / в струйно 
15.02.2019 Pulse therapy (prednisone) at a dose of 500 mg i.v.,  

pantoprazole at a dose of 40 mg i.v. bolus 
16.02.2019 Pantoprazole at a dose of 40 mg i.v. bolus

17.02.2019 179

17.02.2019 Пульс­терапия (преднизолон) в дозе 500 мг в / в капельно, 
пантопразол в дозе 40 мг в / в струйно 

17.02.2019 Pulse therapy (prednisone) at a dose of 500 mg i.v., pantoprazole  
at a dose of 40 mg i. v. bolus

18.02.2019 52

18.02.2019 Пульс­терапия (преднизолон) в дозе 500 мг в / в капельно, 
пантопразол в дозе 40 мг в / в струйно 

18.02.2019 Pulse therapy (prednisone) at a dose of 500 mg i.v.,  
pantoprazole at a dose of 40 mg i.v. bolus

19.02.2019 83

19.02.2019 Пульс­терапия (преднизолон) в дозе 500 мг 
в / в капельно, нольпаза в дозе 40 мг в / в струйно 

19.02.2019 Pulse therapy (prednisone) at a dose of 500 mg i.v., pantoprazole  
at a dose of 40 mg i.v. bolus

20.02.2019 (7:00)

20.02.2019 (14:00) 

120

157

20.02.2019 Пульс­терапия (преднизолон) в дозе 500 мг 
в / в капельно, нольпаза в дозе 40 мг в / в струйно 

20.02.2019 Pulse therapy (prednisone) at a dose of 500 mg i.v., pantoprazole  
at a dose of 40 mg i.v. bolus

Примечание. в / в – внутривенно. 
Note. i.v. – intravenously.
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5• amplitude (А10) – амплитуда через определенное 

время х после CFT (например, А10 после 10 мин);
• maximum clot firmness (MCF, максимальная плот-

ность сгустка) – качество сгустка, оценка его ме-
ханических свойств;

• clot lysis (LI, время наступления фибринолиза) – 
оценка фибринолитической активности.
В качестве скрининговых тестов для ROTEM мы 

применяли EXTEM-тест для оценки внешнего пути ко-
агуляции и INTEM для оценки внутреннего пути свер-
тывания крови [11].

Дополнительно также проведен FIBTEM-тест. 
FIBTEM устраняет влияние тромбоцитов на тромбо-
образование и позволяет обнаруживать дефицит фибри-
ногена или качественные нарушения полимеризации фи-
брина.

При анализе параметров тромбоэластограммы была 
выявлена недостаточность плазменных факторов, уча-
ствующих во внешнем пути свертывания (VII, X, V, II, 
I), о чем свидетельствовало увеличенное значение СТ 
в EXTEM-тесте – 135 с (N = 38–79 с) (рис. 2). Недо-
статочности плазменных факторов, участвующих 
во внутреннем пути свертывания (XII, XI, IX, VIII, X, V, 
II, I), и возможного действия антикоагулянтов не вы-
явлено, так как значение СТ в INTEM-тесте находилось 
в пределах референтных диапазонов – 181 с (N = 100–
240 с), активированное частичное тромбопластиновое 
время 27,5 с (N = 26,4–37,5 с) (рис. 3).

Комплексная оценка функциональной активности 
тромбоцитов и фибриногена продемонстрировала пол-
ноценное образование «плотного» сгустка, показате-
ли MCF и в тестах EXTEM и INTEM были равны нор-

мальным значениям – 57 и 52 мм соответственно 
(см. рис. 2, 3). Однако в тесте INTEM наблюдали от-
клонения показателей CFT – 150 с (N = 30–110 с) 
и A10 – 43 мм (N = 44–66 мм), что привело к проведе-
нию дополнительного теста FIBTEM. При оценке «из-
бирательной» активности фибриногена (FIBTEM-тест) 
было выявлено выраженное уменьшение показателя А10 
до 7 мм, что указывает на наличие «неустойчивого» сгуст-
ка (рис. 4). Это может быть вследствие как нехватки 
фибриногена (гипофибриногенемия), так и возможного 

Рис. 4. Графическое изображение FIBTEM-теста пациентки во время 
оперативного вмешательства. Время коагуляции (CT) 137 с, A10 = 
7 мм, максимальная плотность сгустка (MCF) 7 мм
fig. 4. Graphic image of the patient’s FIBTEM test during surgery. Clotting 
Time (CT) 137 s, A10 = 7 mm, maximum clot firmness (MCF) 7 mm

Рис. 3. Графическое изображение INTEM-теста пациентки во вре-
мя оперативного вмешательства. Время коагуляции (CT) 181 с  
(N = 100–240 с), время образования сгустка (CFT) 150 с (N = 30–110 с), 
угол α = 63° (N = 63–83°), A10 = 43 мм (N = 44–66 мм), максимальная 
плотность сгустка (MCF) 52 мм (N = 50–72 мм)
fig. 3. Graphic image of the patient’s INTEM test during surgery. Clot-
ting Time (CT) 181 s (N = 100–240 s), clot formation time (CFT) 150 s 
(N = 30–110 s), angle α = 63° (N = 63–83°), A10 = 43 mm (N = 44–66 mm), 
maximum clot firmness (MCF) 52 mm (N = 50–72 mm)

Рис. 2. Графическое изображение EXTEM-теста пациентки во время 
оперативного вмешательства. Время коагуляции (CT) 135 с (N = 38–79 с), 
время образования сгустка (CFT) 96 с (N = 34–159 с), угол α = 71° 
(N = 63–83°), A10 = 48 мм (N = 43–65 мм), максимальная плотность 
сгустка (MCF) 57 мм (N = 50–72 мм)
fig. 2. Graphic image of the patient’s EXTEM test during surgery. Clotting 
Time (CT) 135 s (N = 38–79 s), clot formation time (CFT) 96 s (N = 34–159 s), 
angle α = 71° (N = 63–83°), A10 = 48 mm (N = 43–65 mm), maximum clot 
firmness (MCF) 57 mm (N = 50–72 mm)
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5 нарушения в процессе полимеризации фибрина. Гипотеза 

о низкой концентрации фибриногена была подтверждена 
классическим коагулологическим тестом (клоттинго-
вый метод) – уровень фибриногена составил 0,7 г / л.

При параллельном анализе результатов в тестах 
EXTEM и FIBTEM также можно сказать о вкладе 
тромбоцитов в процесс коагуляции. Разница в устойчи-
вости сгустков между данными тестами (MCF 57 
и 7 мм соответственно) свидетельствует  о значитель-
ной роли тромбоцитов в формировании «плотного» 
сгустка. Для подтверждения была проведена оценка 
 агрегационной способности тромбоцитов в тесте АДФ-
индуцированной агрегации. Так, значение АДФ-индуци-
рованной агрегации составило 86 % при референтных 
значениях 55–75 %, что, несомненно, свидетельствует 
о «компенсаторном» потенциале тромбоцитов.

Следует отметить, что признаки фибринолиза 
на тромбоэластограмме не наблюдали.

С учетом выше изложенных результатов лабораторных 
тестов было принято решение о переливании свежеза-
мороженной плазмы по причине недоступности криопре-
ципитата и препарата фибриногена (не зарегистриро-
ван на территории России) в дозе 975 мл и введении 
транексамовой кислоты в дозе 2 мг / кг / ч, что позволило 
скомпенсировать риск развития кровотечения и успеш-
но провести оперативное вмешательство.

По окончании операции, после перевода пациентки 
в отделение реанимации и интенсивной терапии, уровень 
тромбоцитов составил 161 × 109 / л.

В послеоперационном периоде больная также по-
лучала внутривенные введения преднизолона с посте-
пенной редукцией дозы (22.02.2019 – 300 мг; 23.02.2019 
и 24.02.2019 – 240 мг; 25.02.2019 –200 мг) с последую-
щим переходом на пероральный прием. Показатели 
тромбоцитов сохранялись на уровне 191 – 242 × 109 / л.

Обсуждение
Лечение ИТП обычно начинают с приема стеро идных 

гормонов. Назначение преднизолона в дозе 1 мг / кг в те­
чение 2–4 нед является стандартом 1­й ли нии терапии. 
Эффективность терапии стероидами составляет 60–70 % 
при медиане длительности эффекта 46 (17–148) мес. В не­
которых исследованиях показано преимущество пульс­
терапии дексаметазоном (40 мг / сут 4 дня до 6 циклов, 
длительность курса составляет 21 день), но единственным 
существенным преимуществом этого лечения было уве­
личение общего начального ответа к 14­му дню приема. 
Также терапией выбора 1­й линии является внутривенное 
введение иммуноглобулина G или анти­D. Эффект обыч­
но наступает через 48–72 ч после введения, но инфузии 
иммуноглобулинов сопровождаются определенными ри­
сками (инфузионные реакции, развитие тромбозов и т. д.) 
и достаточно кратковременным эффектом, и при отсут­
ствии противопоказаний предпочтения отдают стероидам 
[18–21].

В течение долгого времени спленэктомия была 
стандартом 2­й линии терапии после «неудач» лечения 

стероидными гормонами. В настоящее время менее 
25 % пациентов выполняется спленэктомия, несмотря 
на то что длительность полного ответа в течение 5 лет 
составляет 60–70 %. Существующие риски, связанные 
с процедурой спленэктомии (увеличение частоты бак­
териальных инфекций в первые 90 дней после опера­
ции в 5 раз, сепсиса в течение жизни в 5 раз по срав­
нению с общей популяцией, развитие тромботических 
осложнений, легочной гипертензии), способствовали 
снижению частоты применения этого метода лечения. 
L. H. Thai и соавт., изучая осложнения спленэктомии 
у 93 пациентов, отметили, что ранние послеопераци­
онные осложнения были у 17 % больных, включая 
кровоизлияния, инфекцию, венозную тромбоэмболию. 
В другом исследовании показано, что инфекционные 
осложнения после спленэктомии развивались в 19 % 
случаев, 3 из них были смертельными, у 16 % пациен­
тов развился венозный тромбоз [22–24].

Еще один вариант лечения – введение ритуксима­
ба. Несмотря на обнадеживающие первоначальные 
ответы, ритуксимаб в монорежиме показал неутеши­
тельные долгосрочные результаты. В ранних клини­
ческих исследованиях показано, что значительный 
процент пациентов с ИТП, которые достигли полной 
ремиссии, будут находиться в длительной ремиссии 
(из 57 пациентов у 16 была достигнута полная ремис­
сия и у 15 больных ремиссия сохранялась в течение 
1 года). Однако при длительном наблюдении за 138 
пациентами из различных центров, получавшими ри­
туксимаб, только у 20–25 % сохранялся ответ в тече­
ние 5 лет. В другом ретроспективном исследовании, 
включившем 103 пациента с ИТП, показано, что эф­
фективность терапии ритуксимабом через 72 мес со­
хранялась только у 31 % [25–28].

Наиболее перспективными препаратами терапии 
2­й линии являются агонисты рецепторов тромбопо­
этина – ромиплостим и элтромбопаг. При примене­
нии тромбопоэтических агентов была показаны высо­
кая частота ответа и хороший профиль токсичности. 
В многоцентровое ретроспективное исследование 
были включены 124 пациента с ИТП, 55 больных по­
лучали лечение ромиплостимом и 69 – элтромбопа­
гом. Общий ответ составил 80 % для ромиплостима 
и 94,2 % для элтромбопага. Тромботические осложне­
ния были зарегистрированы у 2 и 3 % пациентов, по­
лучавших ромиплостим и элтромбопаг соответствен­
но. В работе T. J. González­López и соавт. сообщается 
о 164 пациентах, получавших элтромбопаг. Эффект 
был достигнут у 135 (88,8 %) пациентов, длительность 
наступления эффекта в среднем составила 12 дней. 
Нежелательные явления были в основном I–II степе­
ней тяжести по СТСАЕ и наблюдались у 28 (18,4 %) 
пациентов.

При промежуточном анализе исследования 
 EXTEND при оценке безопасности и эффективности 
элтромбопага у 299 больных эффективность зафикси­
рована у 80 % пациентов, которым ранее проводилась 
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5спленэктомия, и у 88 % пациентов без спленэктомии. 

Наиболее частыми побочными явлениями (I–II сте­
пеней тяжести) были головная боль, назофарингит, 
инфекции верхних дыхательных путей и слабость, 
у 13 % пациентов нежелательные явления были III 
степени (венозный тромбоз у 10 % и гепатотоксич­
ность у 3 %), и это явилось поводом для отмены тера­
пии [29–31].

В 2018 г. для лечения рефрактерных форм ИТП 
агентством по контролю за качеством пищевых про­
дуктов и лекарственных средств США (FDA) был одо­
брен новый оральный агонист тромбопоэтиновых 
рецепторов – аватромбопаг (элтромбопаг). В рандо­
мизированном исследовании III фазы было показано, 
что повышение уровня тромбоцитов более 50 000 / мкл 
наблюдалось у 96,1 %, а более 100 000 / мкл – у 60,1 % 
пациентов. Средняя продолжительность участия па­
циентов в исследовании – 44 (8–76) нед. Наиболее 
частыми побочными явлениями были головная боль, 
слабость, контузия, носовое кровотечение, инфекции 
верхних дыхательных путей. В отличие от других тром­
бопоэтических агентов применение элтромбопага 
не сопровождалось печеночной токсичностью [32].

В нашем случае пациентке была проведена успеш­
ная пульс­терапия дексаметазоном, уровень тромбо­
цитов составил 184 × 109 / л, что было безопасно для 

выполнения оперативного вмешательства. Однако 
другие лабораторные тесты, в частности тромбоэла­
стограмма, выявили несостоятельность тромбоцитов 
в случае образования тромбов и достаточно реальную 
угрозу кровотечения как во время операции, так 
и в послеоперационном периоде. Функциональная 
неполноценность тромбоцитов может иметь место да­
же при успешном лечении ИТП [33].

Таким образом, данные пациентов, имеющих 
сопутствующую патологию в виде ИТП, должны 
быть обсуждены на предоперационном этапе муль­
тидисциплинарной командой в составе хирурга, ге­
матолога, анестезиолога и врача клинической ла­
бораторной диагностики. Необходимо проводить 
тщательную медикаментозную коррекцию показа­
телей ОАК и коагулограммы для достижения целе­
вых показателей перед плановым хирургическим 
вмешательством. Предоперационная гипокоагуля­
ция не всегда может быть следствием основного ге­
матологического заболевания, следовательно, тера­
пию необходимо проводить после комплексной 
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