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В практике врача часто приходится наблюдать 
пациентов с тромбоцитопенией, когда требует-
ся решать вопрос о необходимости трансфузии 
тромбоконцентрата (ТК). 

Медицинские показания для трансфузий тром-
боцитов противоречивы и остаются предметом 
дискуссии врачей различных специальностей. 
Решение о переливании тромбоцитов зависит 
от причины кровотечения, клинического состо-
яния больного, количества и функциональной 
способности циркулирующих тромбоцитов. Абсо-
лютными показаниями для переливания тромбо-
цитов являются тромбоцитопении, возникающие 
вследствие массивной кровопотери, тромбоци-
топении или функциональные аномалии тром-
боцитов, приводящие к развитию кровотечения. 
Лишь в немногих исследованиях документально 
подтверждена лечебная эффективность приме-
нения ТК в качестве профилактической терапии 
[22, 20].

Многочисленными исследованиями показано, 
что профилактическое назначение ТК при тромбо-
цитопении, обусловленной иммунными процесса-
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ми, оказывается неэффективным вследствие на-
личия у пациентов тромбоцитарных антител [7]. 
Более того, переливание таким больным тромбо-
цитов может не только не дать клинического эф-
фекта, но и привести к развитию посттрансфузи-
онной пурпуры или рефрактерности к трансфузии 
ТК [14].

Однако причина снижения количества тромбо-
цитов не всегда ясна, и только дальнейшие ис-
следования могут выявить дополнительные при-
знаки и симптомы системного заболевания. 

Тромбоцитопения, встречающаяся в клини-
ческой практике любого врача, часто сопровож-
дает заболевания, не связанные с болезнями 
системы крови. В многопрофильной больнице, по 
нашим наблюдениям, превалируют тромбоцито-
пении, обусловленные приемом лекарственных 
препаратов, нарушениями системы гемостаза, 
гнойно-септическими процессами и др. В нашем 
стационаре ежегодно около 130–150 пациентов 
получают трансфузии ТК. В коррекции тромбоци-
топении нуждается 42% больных с тромбоцитопе-
нией вследствие гнойно-септического процесса,  
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27% – с тромбоцитопенией, обусловленной кро-
вотечением или оперативным вмешательством, 
сопровождающимся кровопотерей, 31% пациен-
тов, не относящихся к вышеперечисленным груп-
пам и которым требуется уточнение этиологии 
тромбоцитопении. 

В данной статье мы освещаем причины тром-
боцитопении, не связанной с заболеваниями 
системы крови, а наблюдающейся при других 
заболеваниях у больных многопрофильного ста-
ционара. Описываем диагностический алгоритм 
поиска этих причин для назначения трансфузии 
тромбоцитов больным в многопрофильном уч-
реждении.

Виды тромбоцитопении. Тромбоцитопения 
определяется как количество тромбоцитов менее 
100 • 103/мкл. У пациентов с количеством тромбо-
цитов более 50 • 103/мкл тромбоцитопения часто 
протекает бессимптомно. У пациентов с количес-
твом тромбоцитов (30–50) • 103/мкл тромбоцито-
пеническая пурпура выявляется редко, хотя при 
травме возможно сильное кровотечение. В то 
время как при количестве тромбоцитов (10–30) • 
103/мкл возможно кровотечение при минимальном 
повреждении, а концентрация менее 10 • 103/мкл 
повышает риск спонтанного кровотечения, пете-
хий и кровоподтеков. Спонтанные кровотечения 
(например, слизистой оболочки, внутричерепное, 
пищеварительного тракта, мочеполовой системы) 
происходят у больных с количеством тромбоцитов 
менее 5 •103/мкл и считаются угрожающим жизни 
состоянием [21, 13].

Для более полного понимания причин все 
тромбоцитопении можно разделить на две груп-
пы: снижение продукции и увеличение потребле-
ния или разрушения [1, 3]. В таблице представле-
ны основные причины развития тромбоцитопении 
в зависимости от механизма. 

Для оценки тромбоцитопении необходимо ис-
пользовать системный подход, так как тромбоци-
топения редко наблюдается изолированно. Мы 
предлагаем разработанный нами алгоритм, поэ-
тапно исключающий разные причины тромбоци-
топении (схема).

Псевдотромбоцитопения. Прежде всего 
следует исключить псевдотромбоцитопению, ко-
торая обусловлена in vitro агглютинацией, чаще 
всего индуцированной антикоагулянтом (напри-
мер, EDTA). По данным D. Veneri и соавт. [26], 
она встречается с частотой 1:1000 человек в об-
щей популяции. Такая тромбоцитопения всегда 
бессимптомна и не имеет клинического значе-
ния. В таких случаях рекомендуется повторить 
подсчет тромбоцитов в пробирке с другим анти-
коагулянтом, например, с гепарином или цитра-
том натрия. 

Механическая тромбоцитопения. Следую-
щим этапом является исключение механического 

повреждения тромбоцитов. Механическую тром-
боцитопению легко выяснить, так как ее причина 
всегда очевидна: наличие искусственного кла-
пана, применение аппарата искусственного кро-
вообращения или экстракорпоральных методов 
лечения. 

Лекарственная тромбоцитопения. Необхо-
димо отдельно остановиться на лекарственной 
тромбоцитопении, так как в своей практической 
работе нам часто приходится ее наблюдать. По 
данным эпидемиологического исследования, про-
веденного в Европе и США, ежегодная заболева-
емость тромбоцитопенией составляет 10 случаев 
на 1 млн. населения, но цифры могут быть выше 
у пожилых и госпитализированных пациентов [25]. 
Четко установить, вызвана ли тромбоцитопения 
приемом лекарства или нет, трудно, так как ле-
карственные препараты принимают вследствие 
патологии, которая сама по себе может привести 
к снижению тромбоцитов. Лекарственную тром-
боцитопению следует подозревать у всех паци-
ентов с остро возникшим снижением количества 
тромбоцитов, в среднем на 14-й день приема пре-
парата. 

Препараты, с которыми наиболее часто связы-
вают развитие тромбоцитопении: гепарин, препа-
раты золота, хинин/хинидин, сульфаниламидные 
препараты, H2-блокаторы, рифампицин, карбама-
зепин и вальпроевая кислота [1, 19].

Лекарственно-индуцированное снижение про-
дукции тромбоцитов может иметь как иммунный, 
так и неиммунный патогенез [11].

В литературе [1, 8] описано 5 механизмов 
развития иммунной лекарственной тромбоцито-
пении: гаптениндуцированная (пенициллин), ле-
карственно-зависимая (хинин), лекарственно-ин-
дуцированная (препараты золота), образование 
антител против гликопротеинов IIb/IIIa при приме-
нении ингибиторов IIb/IIIa (амциксимаб), образо-
вание иммунных комплексов (гепарин).

Общим является образование антитромбоци-
тарных антител, которые связываются с тромбо-
цитами, в результате чего происходит их потреб-
ление макрофагами в ретикулоэндотелиальной 
системе. Около 100 лекарственных препаратов 
способны вызвать формирование антител. 

В основе неиммунного механизма лежит сни-
жение продукции тромбоцитов костным мозгом, 
вызванное токсическим действием препарата. 
Чаще всего это дозозависимая миелосупрессия. 
Такая тромбоцитопения может сочетаться как 
с лейкопенией, так и с анемией. При прекраще-
нии приема препарата цитопения нивелируется. 
К препаратам, вызывающим миелосупрессию, 
относят химиотерапевтические агенты, противо-
эпилептические препараты. Селективная депрес-
сия продукции мегакариоцитов связана с такими 
лекарствами, как тиазидные диуретики, вальпро-



95

Кубанский научны
й м

едицинский вестник №
 3 (145) 2014 

евая кислота, этанол и анагрелид, и может при-
вести к изолированной тромбоцитопении [3].

Понимание механизма развития поможет в оп-
ределении дальнейшей тактики ведения пациен-
та, смене терапии на другой препарат, с другим 
механизмом действия. 

Тромбоцитопения при В12-дефицитной ане-
мии. Менее выраженная тромбоцитопения может 
быть выявлена при В12-дефицитной анемии. Эта 
анемия часто сопровождается умеренным сниже-
нием количества и тромбоцитов, и гранулоцитов. 
В нашей практике мы наблюдали случаи В12-де-
фицитной анемии с тромбоцитопенией тяжелой 
степени и выраженным геморрагическим синдро-
мом. 

Тромбоцитопении и инфекции. Тромбоцито-
пении, которые могут сопровождать инфекцион-
ный процесс, развиваются как при бактериальной, 
грибковой инфекции, так и при инфекции, вызван-
ной риккетсиями и простейшими. Примерно у 30% 
пациентов с сепсисом обнаруживают тромбоци-
топению в результате угнетения мегакариоцитар-
ного ростка при инфекциях, вызванных грамполо-
жительными и грамотрицательными бактериями 
или грибками [13].

Вирусы могут оказывать прямое цитотокси-
ческое действие на мегакариоциты, тромбоциты, 
связываться с рецепторами тромбоцитов, что мо-
жет привести к тромбоцитопении. 

Возможен и другой путь развития тромбоцито-
пении при инфекции – иммунный. Вторичная им-
мунная тромбоцитопения может развиться при бак-
териальных и грибковых инфекциях, но наиболее 
часто наблюдается при вирусах Эпштейна–Барра, 
гепатита, краснухи, цитомегаловирусе (ЦМВ) и ви-
русе иммунодефицита человека (ВИЧ) [9]. 

Выявить причину тромбоцитопении, обуслов-
ленной инфекционным процессом, помогут сле-
дующие данные: наличие лейкоцитоза или лей-
копении с изменением лейкоцитарной формулы 
крови, белков острой фазы воспаления (С-реак-
тивный белок, скорость оседания эритроцитов), 
маркеров воспаления (прокальцитониновый тест, 
уровень провоспалительных цитокинов) и др.

Дальнейшее проведение бактериологическо-
го исследования, иммуноферментного анализа 
(ИФА), полимеразной цепной реакции, исследо-
ваний крови и биологических материалов помо-
жет идентифицировать инфекционный агент и 
определить тактику терапии у данной категории 
пациентов. 

Тромботическая тромбоцитопеническая 
пурпура. Тромботическая тромбоцитопеническая 
пурпура (ТТП) является редким заболеванием. 
По данным литературы [23], заболеваемость иди-
опатической ТТП составляет 4,5 на 1 млн. чело-
век в год, из них ⅔ больных составляют женщины, 
а пик заболеваемости приходится на возраст от 

30 до 40 лет. В основе развития ТТП лежит де-
фицит протеазы ADAMTS 13 (a disintegrin and 
metalloproteinase with a thrombospondin type 1 
motif, member 13) семейства металлопротеаз [6]. 
Тяжелый дефицит этой протеазы может быть 
связан с мутациями в гене ADAMTS13 (врожден-
ная ТТП) [17] или аутоантителами к ADAMTS13 
(аутоиммунная ТТП) [12, 24]. Антителоопосре-
дованный дефицит ADAMTS13 обнаруживают у 
большинства больных идиопатической ТТП, не 
связанной с другими заболеваниями. 

Клинические проявления и тяжесть течения 
ТТП являются результатом потребления тромбо-
цитов с частичной и полной сосудистой окклюзи-
ей во многих органах, что приводит к ишемии и 
некрозу клеток ткани. Следствием этого являются 
микроангиопатическая гемолитическая анемия, 
тромбоцитопения, геморрагический синдром, ли-
хорадка, неврологические симптомы и нарушение 
функции почек. 

При исследовании мазка крови могут наблю-
даться фрагментированные эритроциты, аканто-
циты, шизоциты и нормобласты. В общем ана-
лизе крови выявляют повышение количества 
ретикулоцитов, но аутоантитела на эритроцитах 
не определяются (прямой антиглобулиновый тест 
отрицательный). 

Основным видом терапии является плазмафе-
рез [6]. 

Тромбоцитопения при патологии печени. 
Хронические заболевания печени, такие как цир-
роз печени различной этиологии, в том числе ви-
русной, хроническое злоупотребление алкоголем, 
медикаментозные заболевания печени, часто со-
провождаются стойкой тромбоцитопенией. Меха-
низм развития тромбоцитопении разнообразен: 
это и прямое токсическое подавление костного 
мозга, и явления гиперспленизма (секвестрация). 
Развитие кровотечений как при портальной ги-
пертензии, так и при гипокоагуляции вследствие 
дефицита синтеза факторов свертывания также 
может привести к тромбоцитопении [13]. Пациен-
там с патологией печени рекомендуется прово-
дить комплексное обследование для установле-
ния истинной причины. 

Тромбоцитопении при патологии системы 
гемостаза. Нередко тромбоцитопения свиде-
тельствует о нарушениях в системе гемостаза. 
Диссеминированное внутрисосудистое сверты-
вание (ДВС) и тромбозы могут быть исключены, 
если у пациента, как правило, не имеется при-
чинного фактора для ДВС (например, сепсис или 
травма), признаков тромбоза: снижение фибрино-
гена, фибринолитических факторов, повышение 
D-димера и продуктов распада фибрина [1]. 

Для гемофилии характерны семейный анам-
нез, раннее развитие геморрагического синдрома 
и изолированное повышение активированного 
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частичного тромбопластинового времени (АЧТВ) 
в коагулограмме. 

Тип IIb болезни Виллебранда как редкую при-
чину тромбоцитопении можно заподозрить при 
увеличении агрегации тромбоцитов, индуциро-
ванной низкими концентрациями ристоцетина [3]. 

Антифосфолипидный синдром может быть как 
самостоятельной патологией, так и развиваться 
на фоне аутоиммунного процесса. Клиническим 
признаком этого состояния является развитие 
тромбозов, сопровождающееся изменениями в 
коагулограмме (повышение АЧТВ, фибриногена) 
и умеренным снижением количества тромбоци-
тов. Важным моментом в постановке диагноза 
является обнаружение волчаночного антикоагу-
лянта и/или антител к кардиолипину. Изучение 
коагулограммы, клиническая картина, длитель-
ность заболевания помогут установить причину.

Исключив вышеперечисленные причины, необ-
ходимо заподозрить заболевание системы крови.

Тромбоцитопения и заболевания крови. При 
подозрении на онкогематологическое заболева-
ние или апластическую анемию следует провести 
пункцию костного мозга для уточнения диагноза.

Иммунная тромбоцитопения при аутоим-
мунных заболеваниях (АИЗ). Изолированная 
тромбоцитопения часто может сопровождать 
АИЗ: болезни соединительной ткани, сосудистые 
(например, системную красную волчанку – СКВ, 
антифосфолипидный синдром, болезнь Грейв-
са, саркоидоз) и другую патологию, связанную 
с иммунологическими нарушениями. Во многих 
случаях при СКВ изолированная тромбоцито-
пения может быть долгое время единственным 
признаком аутоиммунного процесса [15]. При 

АИЗ тромбоцитопеническая пурпура развивается 
вследствие выработки аутотромбоцитарных ан-
тител или фиксации на тромбоцитах циркулирую-
щих иммунных комплексов. Лабораторная оценка 
у пациентов с аутоиммунной тромбоцитопенией 
должна включать в себя тесты на ревматоидный 
фактор, определение комплемента, антинуклеар-
ных антител, в том числе одно- и двухцепочечной 
дезоксирибонуклеиновой кислоты.

Идиопатическая тромбоцитопеническая 
пурпура (первичная иммунная тромбоцитопени-
ческая пурпура). ИТП является приобретенным 
иммунологическим расстройством, характеризу-
ется изолированной тромбоцитопенией и отсутс-
твием других условий или причин, вызывающих 
тромбоцитопению [2]. ИТП является диагнозом 
исключения у пациентов с приобретенной тром-
боцитопенией. Заболеваемость составляет 100 
случаев на 1 млн. человек в год, около 50% слу-
чаев у детей [10]. 

Риск кровотечений при ИТП коррелирует с тя-
жестью тромбоцитопении. Нормальные концент-
рации гемоглобина, лейкоцитов и мазки крови в 
отсутствие гепатоспленомегалии, лимфаденопа-
тии или других признаков основного заболевания 
свидетельствуют в пользу ИТП. Анемия при на-
личии ИТП может означать либо кровотечение, 
либо развитие аутоиммунной гемолитической 
анемии [3].

Кровотечения у пациентов могут быть мини-
мальными или тяжелыми (например, слизистой 
оболочки, внутричерепные, пищеварительного 
тракта, мочеполовой системы) и обычно про-
порциональны уровню тромбоцитов. ИТП обус-
ловлена образованием аутоантител к тромбо-

Виды тромбоцитопений

Снижена продукция тромбоцитов Повышено разрушение тромбоцитов
Недостаточность костного мозга (апластическая 
анемия, пароксизмальная ночная гемоглобинурия 
и др.) 
Угнетение костного мозга:
– лекарства, химиотерапия, иррадиация
– хронический алкоголизм
– инфекция (ЦМВ, вирус Эпштейна-Барр, гепатит С, 

ВИЧ, риккетсиоз, парвовирус В19)
Врожденная макротромбоцитопения (синдром 
Альпорта, анемия Фанкони, болезнь Виллебранда)
Миелодиспластический синдром
Лейкозы

Иммунный механизм:
– аутоиммунный синдром (антифосфолипидный 

синдром, системная красная волчанка, саркоидоз)
– лекарственно-индуцированная тромбоцитопения
– иммунная тромбоцитопеническая пурпура
– аллоиммунная деструкция (посттрансфузионная 

пурпура, неонатальная иммунная тромбоцитопения)
– тромботическая тромбоцитопеническая пурпура, 

гемолитико-уремический синдром
Неиммунный механизм: 
– тромбозы
– диссеминированное внутрисосудистое свертывание
– системный воспалительный ответ, сепсис
– препараты с токсическим действием (протамин-

сульфат, десмопрессин и др.)
– механическая деструкция
– заболевания печени
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Алгоритм поиска причин тромбоцитопений

Примечание: ОАК – общий анализ крови; EDTA – этилендиаминтетрауксусная кислота; АИК – ап-
парат искусственного кровообращения, ЭК – экстракорпоральные методы лечения;  
СРБ – С-реактивный белок, ПКТ– прокальцитониновый тест, ТТП – тромботическая 
тромбоцитопеническая пурпура, ГУС – гемолитико-уремический синдром, ДВС – диссе-
минированное внутрисосудистое свертывание; АФС – антифосфолипидный синдром; 
РФ – ревматоидный фактор; ANCA – антинуклеарные антитела; СОЭ – скорость оседа-
ния эритроцитов; АИЗ – аутоиммунные заболевания; ИТП – идиопатическая тромбоци-
топеническая пурпура.
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цитам, которые связываются с тромбоцитами, 
затем быстро выводятся из кровотока мононук-
леарно-макрофагальной системой через Fc-ре-
цепторы макрофагов [16]. У больных ИТП об-
наружены различные количества IgG, IgM, IgA 
и комплемента на поверхности тромбоцитов. 
Антитромбоцитарные аутоантитела класса IgG 
обнаружены в сыворотке примерно у 50–85% 
больных. Разрушение тромбоцитов в первую 
очередь происходит в селезенке за счет свя-
зывания в основном с IgG, вторично в печени. 
Аутоантитела распознают гликопротеины мем-
браны тромбоцитов, которые имеют различные 
антигенные эпитопы. В качестве основных ан-
тигенов, к которым вырабатываются антитела, 
были идентифицированы эпитопы тромбоцитов 
гликопротеина IIb и IIIa, комплекса гликопротеи-
нов IIb/IIIa, и GPIb-IX. 

В мазке крови наиболее распространенные 
изменения включают в себя нарушения формы 
и размеров тромбоцитов. Тромбоциты могут 
быть аномально большими или малыми либо 
иметь фрагментированный вид. В костном моз-
ге отсутствуют какие-либо изменения, специ-
фичные для ИТП, и картина ограничена толь-
ко расширением мегакариоцитарного ростка. 
Но исследование костного мозга иногда может 
быть полезно для дифференциальной диагнос-
тики с другими заболеваниями, такими как ост-
рый лейкоз, миелодиспластический синдром и 
апластическая анемия. У пациентов старше 60 
лет с изолированной тромбоцитопенией осо-
бенно должны быть исключены миелодисплас-
тические состояния и лимфопролиферативные 
заболевания [11, 18]. В качестве первой линии 
в лечении ИТП используют кортикостероиды, 
внутривенный иммуноглобулин и ритуксимаб 
[5]. Вторая линия лечения включает в себя аго-
нисты к рецептору тромбопоэтина и спленэкто-
мию [4].

Представленный алгоритм диагностики 
тромбоцитопении основан на выявлении ос-
новных причин и патогенеза тромбоцитопе-
ний у больных многопрофильного стациона-
ра. Данный алгоритм будет способствовать 
ранней диагностике онкогематологических 
заболеваний, поможет практикующему врачу 
разобраться с причинами тромбоцитопении и 
определить при необходимости трансфузион-
ную тактику пациента. 

Тромбоцитопении потребления, иммунная 
тромбоцитопения, сепсис являются относитель-
ными показаниями. Решение о переливании 
тромбоцитов в таких случаях зависит от клини-
ческой ситуации. При любых видах тромбоцито-
пений абсолютными показаниями для трансфу-
зии тромбоцитов являются угрожающие жизни 
кровотечения.
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Введение
Формирование готовности врачей к профес-

сиональной деятельности в чрезвычайных си-
туациях строится на основе государственных, 

социальных, профессиональных и личностных 
требований, предъявляемых к специалисту в 
данной области, с учётом мнений экспертов – со-
трудников аварийно-спасательных служб МЧС 




