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ру. Также нетипичными для ИТП являются обширные 
гематомы (небольшая площадь — экхимоз, большая 
площадь — суггиляции) и кровоизлияния в суставы; 
они чаще встречаются при нарушениях свертываемости 
плазмы (например, при гемофилии А и В). 20–30% всех 
взрослых пациентов с впервые диагностированной ИТП 
вообще не имеют симптомов кровотечения. При хро-
нической ИТП доля пациентов без каких-либо симпто-
мов кровотечения составляет 30 –40% [4]. Некоторых 
пациентов можно отличить по легкой спленомегалии, 
антитромбоцитарным антителам и увеличению мегака-
риоцитов костного мозга. Кроме того, серологические 
и молекулярные исследования продемонстрировали, что 
некоторые пациенты имеют уникальные профили цито-
кинов или аномальные регуляторные Т-клетки [5]. Эти 
клинические и базовые исследования показывают, что 
ИТП является гетерогенным заболеванием с различны-
ми подгруппами пациентов [6]. Способность образова-
ния агрегатов тромбоцитов при нормальном гемостазе 
требует наличия относительно высокого количества 
тромбоцитов в крови. Было проведено формализирова-
ние путем определения нормальных референтных диапа-
зонов, что предполагает наличи е тромбоцитопении при 
их определенном снижении. Согласно общепринятому 
определению, это составляет < 150 × 109/л. Процесс ге-
мостаза не затрагивает здоровых людей до тех пор, пока 
количество тромбоцитов не снизится ниже 30 × 109/л. 

Идиопатическая тромбоцитопеническая пурпура 
(ИТП) — это аутоиммунное заболевание, обусловленное 
выработкой антител к структурам мембраны тромбоци-
тов и их предшественников  — мегакариоцитов, что вы-
зывает не только повышенную деструкцию тромбоци-
тов, но и неадекватный тромбоцитопоэз, характеризую-
щийся изолированной тромбоцитопенией ниже 100 ×109/л 
и наличием/отсутствием геморрагического синдрома 
различной степени выраженности [1]. Заболеваемость 
ИТП в мире, в том числе и в РФ , достаточно не изуче-
на. Среди взрослого населения, по данным ВОЗ, в мире 
она варьируется от 1,6 до 3,9 случая на 100 000 человек о-
лет [2]. Механизмы, приводящие к низкому количеству 
тромбоцитов при ИТП, являются многофакторными, 
включающими как повышенное разрушение перифери-
ческих тромбоцитов, так и снижение продукции тромбо-
цитов [3].

Клинические проявления
Кровотечение является основной причиной заболе-

ваемости и смертности у взрослых пациентов с ИТП. 
У большинства пациентов наблюдаются симптомы, та-
кие как петехии, пурпура, кровоизлияния в слизистые 
оболочки рта и носа, урогенитальные кровотечения или 
усиленные менструальные кровотечения. Типичные пе-
техии плоские и не пальпируются. Любая пальпируемая 
пурпура скорее указывает на васкулитическую пурпу-
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Нежелательные кровотечения, возникающие после 
травм, или операция, могут быть результатом патоло-
гической тромбоцитопении. Тяжесть нарушения свер-
тываемости крови может различаться у разных людей. 
Спонтанные кровотечения наблюдаются при еще более 
низком количестве тромбоцитов < 10 × 109/л. С другой 
стороны, в случае генетической или иммунной тромбо-
цитопении неблагоприятная активация или дисфункция 
тромбоцитов может привести к кровотечениям и/или 
тромбозам, даже если количество тромбоцитов значи-
тельно превышает 30 × 109/л. При иммуноопосредован-
ной тромбоцитопении тромбоциты могут патологически 
активироваться или разрушаться по путям, отличным 
от нормального гемостаза [7]. По сравнению с пациента-
ми с ИТП с нормальным количеством тромбоцитов у па-
циентов с количеством тромбоцитов от 25 до 49 × 109/л 
и < 25 × 109/л частота кровотечений увеличилась в 2,4 
и 4,5 раза соответственно. Утомляемость часто встреча-
ется у пациентов с ИТП, и ее влияние на качество жизни 
пациентов до недавнего времени недооценивалось. Это 
распространенный признак хронических заболеваний, 
и значительное число взрослых и детей с ИТП страдают 
от усталости [8].

Патогенез
Тромбоциты — это в большом количестве циркули-

рующие безъядерные клетки крови, которые образуются 
из зрелых мегакариоцитов, преимущественно в костном 
мозге. Тромбопоэтин, синтезируемый в печени, выступа-
ет в качестве центрального регулятора продукции тром-
боцитов, стимулируя рецепторы MPL мегакариоцитов. 
В физиологических условиях продолжительность жизни 
образовавшихся тромбоцитов составляет примерно 7 –
10 дней, но при патологических состояниях это время 
может быть значительно сокращено, например из-за ак-
тивации тромбоцитов или усиленного разрушения тром-
боцитов [7].

Помимо своей роли в гемостазе, тромбоциты счита-
ются также ключевым игроком в сохранении функций 
и целостности эндотелия. Тромбоциты постоянно под-
держивают барьерную функцию покоящегося эндотелия 
и после воспаления путем инфильтрации лейкоцитов; 
они предотвращают или заживляют повреждения сосу-
дов. Эти сосудистые защитные действия тромбоцитов 
не зависят от их способности останавливать кровотече-
ние [9].

Конститутивное высвобождение проангиогенных ци-
токинов и факторов роста из тромбоцитов поддержива-
ет целостность сосудов. Эти молекулы связываются со 
специфическими рецепторами на поверхности эндоте-
лиальных клеток (ECS). Когда количество тромбоцитов 
резко снижается, происходит молекулярная разборка со-
седних межклеточных эндотелиальных соединений, что 
приводит к хрупкости сосудов и склонности к кровоте-
чениям [9].

Дисфункция эндотелиальных клеток (ECD) — это 
синдром, индуцируемый различными внутренними 
и внешними факторами, которые приводят к нарушени-

ям барьерной функции сосудистого эндотелия; в допол-
нение к его нарушенным антитромбогенным свойствам; 
ангиогенной компетентности; пролиферативной способ-
ности, нарушенной регуляции тонуса гладкой мускула-
туры сосудов и миграционным свойствам; нарушенным 
синтетическим функциям и сопротивлению нейтрофи-
лов и моноцитов в результате диапедеза [9].

Тромбоцитопения сама по себе связана с ECD, о чем 
свидетельствует спонтанная утечка крови по микросо-
судам. Антитела к тромбоцитам могут вступать в пере-
крестную реакцию с антигенами ЕС и вызывать даль-
нейшее повреждение эндотелия, что может усилить кро-
вотечение [7].

Патогенез низкого количества тромбоцитов или 
тромбоцитопении может быть обусловлен либо низкой 
продукцией тромбоцитов, либо высоким удалением 
тромбоцитов из периферического кровообращения [7].

 ИТП может возникать также при инфекционных 
заболеваниях (например, при вирусе иммунодефицита 
человека), злокачественных опухолях (например, адено-
карциноме и лимфоме), а также при общем вариабельном 
иммунодефиците и аутоиммунных заболеваниях (на-
пример, системная красная волчанка, аутоиммунный 
гепатит и заболевание щитовидной железы). При этих 
заболеваниях вырабатываются антитромбоцитарные ан-
титела, что приводит к разрушению тромбоцитов. Такие 
лекарственные препараты, как ацетазоламид, аспирин, 
аминосалициловая кислота, карбамазепин, цефалотин, 
дигитоксин, фенитоин, мепробамат, метилдопа, хини-
дин, рифампицин и сульфаметазин, также могут вызы-
вать ИТП [10].

Экспонируемый тромбоцитами CD40L (CD154) 
может стимулировать активацию аутореактивных 
В-лимфоцитов при ИТП, индуцируя выработку аутоан-
тител. Доказанная продукция аутоантител, в частности 
класса иммуноглобулинов G (IgG), считается патогене-
тическим признаком ИТП. С другой стороны, неспособ-
ность обнаружить такие антитела не исключает ИТП. 
Несколько механизмов способствуют развитию ИТП, 
включая цитотоксическое опосредованное Т-клетками 
разрушение тромбоцитов и ингибирование мегакарио-
цитов, образование микротромбов вследствие активации 
тромбоцитов аутоантителами, фагоцитоз антителоопсо-
низированных тромбоцитов, усиленное десиалилирова-
ние тромбоцитов и апоптоз, а также активацию компле-
мента [7].

Селезенка является важным местом выработки ау-
тоантител. Секвестрация антитромбоцитарных IgG-
антител происходит в красной пульпе селезенки, где про-
исходит удаление сенсибилизированных тромбоцитов 
путем фагоцитоза. Исследования показали, что удале-
ние радиоактивно мече нных IgG-сенсибилизированных 
тромбоцитов происходит за несколько часов по сравне-
нию с нормальным периодом полураспада тромбоцитов, 
составляющим от 8 до 9 дней. При ИТП, вызванном ле-
карственным средством, препарат поглощает мембрану 
тромбоцитарных клеток. Иммунная система вырабаты-
вает антитела к целевому лекарственно-тромбоцитар-
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ному комплексу, что приводит к удалению сенсибили-
зированных тромбоцитов фагоцитами, находящимися 
в селезенке и печени. Активация системы комплемента 
классическим путем является другим эффекторным ме-
ханизмом повреждения клеток тромбоцитов [10].

Одним из важнейших этапов патофизиологии ИТП 
является потеря иммунологической толерантности 
к аутоантигенам на собственных тромбоцитах паци-
ента. В ряде исследований показано, что при ИТП дис-
регуляция Т-клеточного ответа приводит к дисбалансу 
Т-хелперных клеток (Th1/Th2), в результате чего увели-
чивается количество и повышается активность цитоток-
сических Т-клеток. Повышение активности цитотоксиче-
ских Т-клеток сочетается с увеличением выживаемости 
В-клеток, что приводит к усиленному разрушени ю тром-
боцитов. Следовательно, повышенная выживаемость 
В-клеток способствует большей выработке аутоантител, 
что приводит к ускорению выведения тромбоцитов. Ау-
тоантитела опсонизируют тромбоциты, приводя к уси-
ленному фагоцитозу, апоптозу, активации комплемента 
и нарушению тромбопоэза. Аутоантитела, вырабатыва-
емые во время ИТП, влияют не только на выживаемость 
тромбоцитов, но и на образование тромбоцитов мегака-
риоцитами. Было показано, что аутоантитела связыва-
ются и препятствуют созреванию мегакариоцитов, что 
приводит к снижению образования тромбоцитов. Было 
продемонстрировано in vitro, что аутоантитела ингиби-
руют выработку тромбоцитов, нарушая мегакариопоэз 
и созревание [11].

Р-селектин , или гранулированный мембранный бе-
лок 140 (GMP140) , представляет собой адгезивный гли-
копротеин, который экспрессируется на поверхности 
тромбоцитов, способствуя адгезии тромбоцитов к лей-
коцитам. Аутоантитела против Р-селектина могут вли-
ять на функции тромбоцитов и эндотелиальных клеток. 
Р-селектин является маркером активации тромбоцитов, 
который опосредует накопление тромбоцитов. Сообща-
лось, что аутоантитела к Р-селектину приводят к раз-
рушению тромбоцитов и нарушают функцию тромбо-
цитов. Иммунное разрушение тромбоцитов может быть 
усилено анти-Р-селектином на мембране тромбоцитов. 
Таким образом, было обнаружено, что аутоантитела 
к Р-селектину связаны с низким количеством тромбоци-
тов [12].

Классификация
Международная рабочая группа по ИТП определяет 

ИТП в соответствии со следующими клиническими фа-
зами. К ним относятся следующие:

• впервые диагностированная ИТП возникает в пер-
вые 3 мес. после установки диагноза;

• персистирующая ИТП длится 3–12 мес.;
• хроническая ИТП длится более 12 мес.;
• рефрактерная ИТП — это неудача после спленэк-

томии.
ИТП можно разделить на две классификации: острую 

и хроническую. Острая форма проявляется в детском 
возрасте, поражает представителей обоих полов и может 

предшествовать вирусной инфекции. Хроническая фор-
ма поражает лиц в возрасте от 20 до 50 лет; соотношение 
женщин и мужчин 3:1, и ей обычно не предшествует ви-
русная инфекция. Считается, что преобладание женщин 
имеет некоторую связь с повышенной распространенно-
стью аутоиммунных заболеваний у женщин. Она может 
сопровождаться эпизодами кровотечения в течение ме-
сяцев или лет; в течение этого времени количество тром-
боцитов близко к норме. [10] 

Диагностика
Диагноз ИТП обычно устанавливается после исклю-

чения других возможных причин тромбоцитопении. 
Диагноз устанавливается пациентам со сниженным ко-
личеством тромбоцитов (<150 ×109/л) при отсутствии при-
знаков основного заболевания в анамнезе, которое может 
привести к тромбоцитопении, включая физикальный 
осмотр, оценку показателей крови и визуальный осмотр 
мазков крови [13]. История болезни пациента должна 
включать вопросы, касающиеся дифференциальной диа-
гностики тромбоцитопении, такой как злоупотребление 
наркотиками и этанолом, диета, инфекции, заболевания 
печени (цирроз или портальная гипертензия), аутоим-
мунные заболевания и первичные гематологические 
нарушения, такие как миелодиспластический синдром 
(МДС), лейкемия, лимфома, миелофиброз, апластиче-
ская анемия и т.д. Исследование костного мозга имеет 
ограниченную полезность для диагностики ИТП. Ра-
нее это считалось обычным у пациентов с ИТП стар-
ше 60 лет, чтобы исключить МДС. Однако это больше 
не рекомендуется, поскольку длительное наблюде-
ние не выявило увеличения частоты МДС. Более того, 
в слепом исследовании, в котором сравнивались образцы 
костного мозга у 32 пациентов с ИТП и 51 контрольной 
группы, не страдающей тромбоцитопенией, опытные па-
тологи не смогли идентифицировать пациентов с ИТП 
по сравнению с контролем, что позволяет предположить, 
что ИТП является морфологически гетерогенным за-
болеванием. В настоящее время обследование костно-
го мозга не требуется регулярно, но может быть полез-
ным пациентам с системными симптомами (повышение 
температуры тела, ночная потливость, снижение веса), 
аномальными признаками (такими как спленомегалия), 
аномальными результатами в мазке периферической 
крови или с другими необъяснимыми цитопениями, на-
водящими на мысль о другом диагнозе. Это также может 
быть выполнено пациентам, показатели которых не под-
даются лечению, перед переключением на новое лечение 
или перед спленэктомией [14]. 

Подтверждение ИТП достигается путем выявления 
характерных аутоантител, специфичных к тромбоцитам, 
свободных в сыворотке крови пациента или связанных 
с собственными тромбоцитами [13]. Связанные аутоан-
титела против эпитопов GPIb и IIb/IIIa могут быть обна-
ружены у 60 –80% пациентов. Важны только связанные 
антитела, в то время как свободные антитела не очень 
чувствительны [4]. Положительный результат теста на 
этом этапе создает прочную основу для дальнейших 
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диагностических процедур и открывает пути для начала 
лечения [13]. Однако, у пациентов с персистирующей или 
хронической ИТП и атипичными проявлениями выявле-
ние антител к тромбоцитам иногда может помочь под-
твердить диагноз ИТП или исключить другие дифферен-
циальные диагнозы [4].

Лечение
Текущее лечение ИТП не является строго регламен-

тированным. Терапия первой линии обычно состоит 
из стероидов (высоких доз дексаметазона или предни-
золона) или внутривенного иммуноглобулина (ВВИГ), 
или даже комбинации того и другого для определенных 
пациентов. Лечение второй линии включает в себя аго-
нисты рецепторов тромбопоэтина (TPO-RAs) и ритукси-
маб, спленэктомия откладывается до ≥ 1 года с момента 
установки диагноза. Дополнительные препараты второй 
линии включают фостаматиниб и иммунодепрессанты 
(например, азатиоприн, циклоспорин, микофенолат мо-
фетил и другие) [15].

ИТП считается доброкачественным расстройством 
с примерно на 60% более высоким уровнем смертно-
сти, чем субъекты сравнения с соответствующим полом 
и возрастом без ИТП. Этот повышенный риск смерти 
в основном сосредоточен у пациентов в возрасте 60 лет 
и старше. Однако смертельное кровотечение возникает 
только при тяжелой тромбоцитопении, и специфическая 
терапия может не потребоваться, если количество тром-
боцитов не составляет < 20 × 109/л или имеется обшир-
ное кровотечение. Еще одн им важны м аспект ом , кото-
рый следует учитывать, является то, что для некоторых 
пациентов заболеваемость, связанная с побочными эф-
фектами лечения, может превышать проблемы, вызван-
ные ИТП. При лечении пациентов с ИТП необходимо 
обращать внимание на возраст пациента, тяжесть забо-
левания и предполагаемый анамнез. Согласно текущим 
рекомендациям, лечение ИТП подходит для пациентов 
с симптомами и для пациентов со значительным риском 
кровотечения. Если клиническая картина не является 
опасн ым для жизни кровотечением, кортикостероиды 
считаются стандартным начальным лечением. В настоя-
щее время во многих странах принято начинать лечение 
с перорального приема преднизолона или преднизолона 
в разовой или раздельной дозе от 1 до 2 мг/кг в сутки. 
Около двух третей пациентов достигают полного или 
частичного ответа на лечение «стандартными» дозами 
кортикостероидов, ответ достигается на первой неделе 
лечения. Однако только 10 –15% пациентов с ИТП, по-
лучающих преднизолон, достигают длительной ремис-
сии. Не рандомизированные исследования показали, что 
пульс-терапия высокими дозами перорального дексаме-
тазона (40 мг/сут в течение 4 дней) переносится лучше 
и дает более высокие показатели ремиссии по сравнению 
с исследованиями, в которых использовались стандарт-
ные дозы [5].

Анти-Р-селектин-положительные пациенты имеют 
более низкий ответ на лечение стероидами, в то время 
как анти-GP IIb/IIIa-положительные пациенты, как пра-

вило, имеют лучший ответ на лечение. Таким образом, 
обнаружение антител к Р-селектину может быть потен-
циальным методом выявления пациентов, которые менее 
чувствительны к стероидной терапии [12].

Внутривенные иммуноглобулины обычно реко-
мендуются пациентам с критическим кровотечением 
и тем, кто не реагирует на кортикостероиды или кому 
кортикостероиды противопоказаны. Было использова-
но несколько схем для ВВИГ с сопоставимыми клини-
ческими исходами. Стандартная доза составляет 1 г/кг 
в сутки в течение 1 –2 дней. ВВИГ эффективно повышает 
количество тромбоцитов до 50 × 109/л и более примерно 
у 80% пациентов. У половины пациентов нормализова-
лось количество тромбоцитов (> 100 × 109/л). Количество 
тромбоцитов увеличиваться через 1 день и достигает 
максимальных значений в течение 1 нед. после лечения. 
Несмотря на это, ответ обычно носит кратковременный 
характер и длится всего 3 –4 нед., после чего количество 
тромбоцитов снижается до прежнего уровня. Поэтому 
терапия ВВИГ подходит для быстрого увеличения ко-
личества тромбоцитов у пациентов с угрожающими для 
жизни кровотечениями и может комбинироваться со сте-
роидами и переливанием тромбоцитов [5].

Простой альтернативой ВВИГ является анти-D- им-
муноглобулин (Anti-RhD). Anti-RhD состоит из IgG, 
селективно полученных из плазмы крови доноров, им-
мунизированных антигеном Resus D. Anti-RhD Ig вза-
имодействуют с Rh+ эритроцитами, эти эритроциты, 
покрытые антителами, конкурентно ингибируют раз-
рушение тромбоцитов, покрытых антителами, связывая 
и занимая Fc-рецепторы на фагоцитах селезенки. Поэто-
му, Anti-RhD эффективны только у резус-положительных 
пациентов с интактной селезенкой. Рекомендуется одно-
кратное внутривенное введение препаратов в дозе 50 –75 
мкг/кг. [13] Анти-RhD в дозе 75 мкг/кг по сравнению 
со стандартной дозировкой 50 мкг/кг значительно бы-
стрее и на более продолжительный срок увеличивает 
количество тромбоцитов. Частота ответа (определяемая 
как увеличение количества тромбоцитов ≥ 20 × 109/л), 
на внутривенное введение Anti-RhD в дозе 50 мкг/кг 
в самой большой из опубликованных на сегодняшний 
день серий (156 пациентов) составило 78%. Увеличение 
количества тромбоцитов (95 ± 114 × 109/л) наблюдался 
через 72 ч и длился более 21 дня у 50% респондентов. 
Кроме того, реакции тромбоцитов, происходящие в те-
чение 24 ч, сопоставимы с теми, о которых сообщалось 
при ВВИГ. Подкожное Anti-RhD было опробовано у не-
скольких пациентов, страдающих хронической ИТП [5]. 
Побочные эффекты включают легкие инфузионные реак-
ции, такие как головная боль, тошнота, озноб, лихорадка 
и гемолиз легкой и средней степени тяжести. Однако так-
же сообщалось об угрожающих жизни эпизодах тяжело-
го внутрисосудистого гемолиза и диссеминированного 
внутрисосудистого свертывания крови после введения 
Anti-RhD Ig [14].

Агонисты рецепторов тромбопоэтина (TPO-RAs), ри-
туксимаб и фостаматиниб являются основными вариан-
тами лечения второй линии, что подтверждается надеж-
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ными доказательствами. Ранее спленэктомия считалась 
хирургической терапией второй линии. Они различа-
ются по способу введения, продолжительности лечения 
и профилю токсичности [14].

Ритуксимаб представляет собой моноклональное ан-
титело против CD20, которое истощает CD20+ В-клетки 
и напрямую снижает выработку антитромбоцитарных 
антител. Ритуксимаб достигает значительно более высо-
кой частоты полного ответа через 6 мес. по сравнению 
с глюкокортикоидами или плацебо у пациентов с ИТП без 
спленэктомии (46,8% против 32,5%). Во избежание по-
бочных эффектов, связанных с лечением, рекомендована 
терапия низкими дозами ритуксимаба. В систематиче-
ском обзоре было показано, что у пациентов с ИТП полу-
чивших ритуксимаб в низких дозах (100 мг или 100 мг/м2 
в неделю в течение 4 нед.), а не в стандартной дозе 
(375 мг/м2 в неделю в течение 4 нед.), частота ответов со-
ставила 63%, а частота полных ответов  — 44%. Профиль 
эффективности и безопасности низкодозного ритукси-
маба был удовлетворительным. В продолжительном 
дальнейшем исследовании (медиана наблюдения 6 лет) 
средняя продолжительность ответа была больше (17 ме-
сяцев против 11 мес.), а частота спленэктомии была ниже 
(17,2% против 26,4%) у пациентов, получавших ритукси-
маб. Однако у 70% пациентов, получавших ритуксимаб, 
произошел рецидив в течение двух лет после ответа. 
Ритуксимаб не следует назначать пациентам с активной 
или HBV инфекцией в анамнезе из-за риска развития 
фульминантного гепатита, и следует рассмотреть другие 
варианты лечения. Сообщалось о повышенной воспри-
имчивости к инфекциям после лечения ритуксимабом. 
Таким образом, ритуксимаб менее эффективен и имеет 
больше осложнений, чем TPO-RAs, поэтому его не сле-
дует использовать в качестве первой линии лечения и ис-
пользуют только при наличии хороших доказательств 
ремиссии [13].

Фостаматиниб является перорально биодоступным 
низкомолекулярным ингибитором селезеночной тиро-
зинкиназы. Уменьшает разрушение тромбоцитов путем 
ингибирования FcyR-опосредованной передачи сигнала 
и предотвращения перестройки цитоскелета, необхо-
димой для фагоцитоза макрофагами тромбоцитов, по-
крытых аутоантителами. Он был одобрен FDA в апре-
ле 2018 г. для лечения хронической ИТП у взрослых. 
В международном консенсусном отчете он рассматри-
вается как альтернатива последующей медикаментоз-
ной терапии с надежными доказательствами, благо-
даря высококачественным доказательствам эффектив-
ности и безопасности. Начальная доза фостаматиниба 
составляет 100 мг перорально два раза в день, которая 
может быть увеличена до 150 мг два раза в день, если 
количество тромбоцитов не увеличилось по крайней 
мере до 50×109/л через месяц. Применение фостаматини-
ба связано с низкой частотой артериальных и венозных 
тромбозов. Было показано, что фармакологическое инги-
бирование селезеночной тирозинкиназы предотвращает 
артериальный тромбоз и ограничивает прогрессирование 
инфаркта при остром инсульте на мышиной модели [14].

На протяжении десятилетий спленэктомия считалась 
лечением второй линии у взрослых с ИТП, не реагиру-
ющих на начальную терапию кортикостероидами. Од-
нако в последнее время наличие эффективных фармако-
логических средств поставило под сомнение положение 
спленэктомии в схеме лечения. Установленные критерии 
спленэктомии включают в себя тяжелую тромбоцитопе-
нию (< 10–20 × 109/л), высокий риск кровотечения при 
количестве тромбоцитов менее 30 × 109/л или потреб-
ность непрерывной терапии глюкокортикоидами для 
поддержания безопасного количества тромбоцитов [5]. 
Осложнения, связанные со спленэктомией, включают 
послеоперационные кровотечения, бактериальные ин-
фекции, сепсис, а также ишемическую болезнь сердца, 
инсульт и хроническую тромбоэмболическую л егочную 
гипертензию. Ретроспективный анализ показал, что при 
спленэктомии отмечается самая высокая частота тром-
бозов глубоких вен и тромбоэмболии легочной артерии. 
По сравнению с открытой операцией, лапароскопиче-
ская спленэктомия характеризуется более низкой после-
операционной смертностью и заболеваемостью, а также 
более коротким сроком пребывания в стационаре. Кроме 
того, было показано, что непосредственный и постоян-
ный риск венозной тромбоэмболии выше у пациентов 
с ИТП, перенесших спленэктомию, по сравнению с теми, 
кому она не проводилась [13].

Заключение
ИТП представляет собой сложное и гетерогенное за-

болевание с неясной этиологией и нечетко определен-
ной патофизиологией. Тромбоцитопения является ре-
зультатом как повышенного разрушения тромбоцитов, 
так и снижения выработки тромбоцитов, что связано 
с множественными нарушениями иммунной системы 
при ИТП [16]. Расширение знаний о патогенезе ИТП 
и доступность новых лекарств, в частности ритуксимаба, 
TPO-Ras и фостаматиниба, открывают сегодня новые те-
рапевтические возможности, которые могут значительно 
улучшить клинический исход [17]. Индивидуальные пла-
ны лечения должны основываться на прогнозируемой или 
текущей тяжести кровотечения, клиническом течении 
и вероятности биологических маркеров ответа [18]. 
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