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   Иммунная тромбоцитопения – аутоиммунное 
заболевание, вызываемое одним или более 
антитромбоцитарными антителами, обычно 
воздействующими на мембранных гликопротеиновых 
комплексах IIb/IIIa и/или GPIb/IX, что приводит к 
разрушению тромбоцитов клетками системы 
фагоцитирующих мононуклеаров, проявляющееся 
геморрагическим синдромом. 





Примерно в 60% ИТП у детей выявляется предшествующая 
инфекция. Повышенный риск развития ИТП ассоциирован 
с вакцинацией против кори-паротита-краснухи. 
Врожденная тромбоцитопения может быть заподозрена у 
пациентов с длительно сохраняющейся тром-боцитопенией 
при отсутствии эффекта от лечения, а также с семейным 
анамнезом, отягощенным тромбоцито-пенией или наличием 
кровотечений у кровных родственников.





КлассификацияAmericanSocietyofHematology, 2013 . 
Разделение иммунной тромбоцитопении: 
• впервые диагностированные (до 3 месяцев); 
• персистирующие (3-12 месяцев); 
• хронические (после 12 месяцев). 

Разделение иммунной тромбоцитопении, предложенное IWG 
не было формально валидизировано и не рекомендуется для 
использования и выбора тактики лечения. 
Резистентная ИТП к терапии кортикостероидами – отсутствие 
ответа через 3 недели терапии кортикостероидами 
(преднизолон 0,5–2 мг/кг/сут). 
Рефрактерная ИТП – отсутствие ответа (тромбоциты менее 
30х109/л) после проведения спленэктомии.  



























Лабораторные исследования: 
• общий анализ крови: иммунная тромбоцитопения 
характеризуется уменьшением количества тромбоцитов в 
периферической кровивплоть до единичных при нормальном или 
даже повышенном уровне мегакариоцитов.Морфологические 
изменения в тромбоцитах: увеличение их размеров, появление 
малозернистых голубых клеток, также их пойкилоцитоз и 
уменьшение отростчатых форм тромбоцитов.Анемия при 
значительных кровотечениях [2-4]; 
• миелограмма: увеличение количества мегакариоцитов, 
отсутствие или малое количество свободно лежащих тромбоцитов, 
отсутствие других изменений (признаков роста опухоли) в костном 
мозге; 
• коагулограмма: не характерна гипокоагуляция; 
• иммунологическое исследование: обнаружение в крови 
антитромбоцитарных тромбоцитоассоцированных(TpA-IgG)
антител. 







Лабораторные исследования, рекомендуемые для диагностики ИТП.
Общий анализ крови с подсчетом количества тромбоцитов и 
ретикулоцитов. При ИТП наблюдается изолированная тромбоцитопения 
при нормальных других показателях гемограммы. Может наблюдаться 
постгеморрагическая анемия, но степень ее тяжести пропорциональна 
частоте и длительности кровотечений; при этом в результате может быть 
снижение уровня сывороточного железа. При анемии количество 
ретикулоцитов может помочь определить, является ли она результатом 
снижения продукции или повышенной деструкции эритроцитов [1, 5].
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Оценка мазка периферической крови. В нем можно выявить 
аномалии, не характерные для ИТП: шизоциты у пациентов с 
тромботической тромбоцитопенической пурпурой - 
гемолитико-уремическим синдромом; избыточное наличие 
гигантских или малых тромбоцитов бывает при врожденной 
тромбоцитопении. Псевдотром-боцитопения бывает при 
использовании растворов эти-лендиаминотетрауксусной 
кислоты (ЭДТА) вследствие агглютинации тромбоцитов при 
приготовлении мазка крови.



Количественное определение уровня иммуноглобулинов 
(IgG, 1&А, ^М) проводится у взрослых больных и у детей с 
персистирующей или хронической ИТП. Снижение их уровня 
может наблюдаться при различных имму-нодефицитах или 
селективном дефиците 1&А.. В таких случаях 
иммуносупрессивная терапия ИТП противопоказана. Хотя в 
целом уровень ^ должен быть определен до начала лечения 1У
£, часто необходимо начинать ургент -ную терапию пациентов 
до получения результатов обследования [1, 6].



Определение антитромбоцитарных антител (АТ): 
исследование на гликопротеин-специфические АТ в обычной 
практике не рекомендуется, поскольку уровень тромбоцит-
ассоциированного IgG повышен как иммунной, так и 
неиммунной тромбоцитопении. Определение АФС -АТ: в 
обычной практике при отсутствии симптомов АФС не 
рекомендуется [1,5].
Антиядерные АТ: положительный результат может 
предопределить хроническое течение ИТП.
Антитиреоидные АТ и исследование функции щитовидной железы. 
Легкая степень тромбоцитопении может быть у пациентов как при 
гипертиреозе (возможное укорочение времени жизни тромбоцитов), так и 
при гипотиреозе (возможное снижение продукции тромбоцитов); часто 
сочетается с изменениями функции щитовидной железы. Можно 
рекомендовать исследование на наличие АТ к тиреоглобулину и 
тиреотропному гормону.



Исследование на парвовирус и цитомегаловирусную 
инфекцию как возможную причину тромбоцитопении
Исследование уровня тромбопоэтина, наличия незрелых 
тромбоцитов, времени жизни тромбоцитов, тром-боцит-
ассоциированного IgG (PaIgG), длительности кровотечения и 
комплемента сыворотки не играют существенной роли в 
дифференциальной диагностике ИТП и других форм 
тромбоцитопений.



Инструментальные исследования [2-4]: 
• ФГДС: обнаружение источника кровотечения, признаки 
эзофагита, гастрита, бульбита, дуоденита (поверхностный, 
катаральный, эрозивный, язвенный). 
• Бронхоскопия: обнаружение источника кровотечения. 





Показания для консультации узких специалистов: 
• врач по рентгенэндоваскулярной диагностике и лечению – установка 
центрального венозного катетера из периферического доступа (PICC); 
• гепатолог– для диагностики и лечения вирусного гепатита; 
• гинеколог – беременность, метроррагии, меноррагии, консультация при 
назначении комбинированных оральных контрацептивов; 
• дерматовенеролог – кожный синдром 
• инфекционист –подозрение на вирусные инфекции; 
• кардиолог –неконтролируемая АГ, хроническаясердечная недостаточность, 
нарушения сердечного ритма и проводимости; 
• невропатолог острое нарушение мозгового кровообращения, менингит, 
энцефалит, нейролейкоз; 
• нейрохирург–острое нарушение мозгового кровообращения, 
дислокационный синдром; 
• нефролог (эфферентолог) – почечная недостаточность;
• онколог – подозрение на солидные опухоли; 



• оториноларинголог – для диагностики и лечения воспалительных 
заболеваний придаточных пазух носа и среднего уха; 
• офтальмолог – нарушения зрения, воспалительные заболевания глаза и 
придатков; 
• проктолог – анальная трещина, парапроктит; 
• психиатр –психозы; 
• психолог –депрессия, анорексия и т.п.; 
• реаниматолог – лечение тяжелого сепсиса, септического шока, синдрома 
острого легочного повреждения при синдроме дифференцировки и 
терминальных состояний, установка центральных венозных катетеров. 
• ревматолог –синдром Свита; 
• торакальный хирург –экссудативный плеврит, пневмоторакс, зигомикоз 
легких; 
• трансфузиолог – для подбора трансфузионных сред при положительном 
непрямомантиглобулиновом тесте, неэффективности трансфузий, острой 
массивной кровопотере; 
• уролог – инфекционно-воспалительные заболевания мочевыделительной 
системы; 
• фтизиатр – подозрение на туберкулез; 
• хирург –хирургические осложнения (инфекционные, геморрагические); 
• челюстно-лицевой хирург – инфекционно-воспалительные заболевания зубо-
челюстной системы. 



Дифференциальный диагноз: 
Дифференциальный диагноз при иммунной тромбоцитопении 
предполагает исключение другихпричин тромбоцитопении. 
Включает в себя апластическую анемию, пароксизмальную 
ночную гемоглобинурию (болезньМаркиафавы –Микели), 
волосатоклеточный лейкоз, мегалобластные анемии, 
миелодиспластический синдром, TAR-синдром, тромботическую 
тромбоцитопеническую пурпуру. 
Пароксизмальная ночная гемоглобинурия. Для ПНГ 
характерны гемосидеринурия, гемоглобинурия, повышение 
уровней билирубина, ЛДГ, снижение либо отсутствие 
гаптоглобина. Кровоточивость редко наблюдается, типична 
гиперкоагуляция (активация индукторов агрегации). Исключается 
при отсутствии ПНГ клона по результатам ИФТ. 



Апластическая анемия в мазках крови тромбоцитопения 
изолированная часто глубокая до выявления единичных 
кровяных пластинок. Аспират костного мозга беден 
ядросодержащими элементами. Снижено суммарное 
процентное содержание клеточных элементов. В 
гистологических препаратах трепанобиоптатов подвздошных 
костей аплазия костного мозга с замещением жировой ткани, 
исключает ИТП. Содержание железо нормально или 
повышено. 
Миелодиспластические синдромы. Для МДС характерны 
признаки диспоэза, избыток бластов в костном мозге, 
хромосомные аберрации, что исключает ИТП. 
Волосатоклеточный лейкоз. В дебюте заболевания может 
наблюдаться панцитопения, геморрагический синдром. 
Результаты проточной цитометрии, иммуногистохимических, 
гистологических исследовании костного мозга исключает 
ИТП. 



Немедикаментозное лечение: 
Режим: общеохранительный, избегать травм. 
Диета: № 15. 

Медикаментозное лечение : 
Выбор терапии должен обсуждаться с пациентом и 
учитывать предстоящие оперативные вмешательства, 
возможное побочное действие лекарственных препаратов и 
связанное со здоровьем изменения качества жизни. 

Лечение впервые диагностированной ИТП: 
Лечение пациентов впервые диагностированной ИТП 
проводится при тромбоцитах менее 30 х 109/л. 



Первая линия терапии 
К первой линии терапии относят глюкокортикостероиды, Анти-Д 
иммуноглобулин человеческий и внутривенный белки плазмы человека 
(уровень доказательности D). 
Глюкокортикостероиды. Назначение кортикостероидов является 
стандартным инициальным лечением пациентов с иммунной 
тромбоцитопенией. 
Преднизолон назначается в дозе 0,5-2 мг/кг/сут в/в или внутрь до достижения 
прироста уровня тромбоцитов более 30-50х109/л и купирования 
геморрагического синдрома. Это может потребовать от нескольких дней до 
нескольких недель. Достигнув ответа лечение продолжается в той же дозе и 
на 22й день преднизолон отменяется одномоментно. Общая 
продолжительность терапии преднизолоном не должна превышать 3-4 
недели.[3] При отсутствии эффекта к концу 3-й недели лечения должен быть 
обсужден вопрос о выборе терапии второй линии. Продолжительная, в 
течение более 2х месяцев терапия преднизолоном не рекомендуется (уровень 
доказательности D).



Назначение преднизолона в виде курса продолжительностью 
21 – 28 дней является менее токсичными и предпочтительным 
в сравнении с пульс-терапией дексаметазоном (4 мг в/в №4) 
или метилпреднизолоном (500-1000 мг в/в №3).  Пульс-
терапия может быть использована при отсутствии ответа на 
стандартные дозы преднизолона. Дозы кортикостероидов, в т.
ч. преднизолона не зависят от пути введения и не 
пересчитываются при переходе с парентерального введения на 
прием внутрь и наоборот. Продолжительность назначения 
кортикостероидов не должна превышать четырех недель, в 
особенности у пациентов без ответа на терапию. 



Внутривенный Анти-Д иммуноглобулин человеческий. 
Может быть использован у резус-позитивных не 
спленэктомированных пациентов без признаков 
аутоиммунного гемолиза. Назначается в дозе 75-50 мг/кг в/в с 
премедикацией парацетамолом и преднизолоном. В 
большинстве случаев ответ на терапию наблюдается в течение 
недели после введения. Побочные явления редки, но могут 
быть достаточно серьезными в виде внутрисосудистого 
гемолиза, ДВС-синдрома, почечной недостаточности 
(уровень доказательности D).  



Внутривенные белки плазмы человека.Внутривенный 
Иммуноглобулин человека нормальный назначается в дозе 1 г/кг 
за 1-2 введения в течение 1-2 суток (предпочтительнее) или 0,4 
г/кг/сут в течение 5 дней. Эффект терапии нестойкий и 
продолжительность ответа на внутривенный Иммуноглобулин 
человека нормальный обычно небольшая. Препарат 
рекомендуется назначать с целью подготовки к оперативному 
вмешательству, в т.ч. спленэктомии и в клинических ситуациях, 
когда требуется быстрый рост числа тромбоцитов 
(кровоизлияния в жизненноважные органы). 
После достижения ответа на терапию внутривенным 
Иммуноглобулин человека нормальный может проводиться 
поддерживающая терапия в дозе 0,4 г/кг каждые 3-4 недели 
(уровень доказательности D). 



Антифибринолитические препараты и гемостатические препараты: 
• транексамовая кислота, раствор для инъекций 10% - 5,0 мл, таблетки 250 
мг. 

Антацидные и другие противоязвенные лекарственные средства: 
• омепразол, капсула 20 мг.

Антибактериальные средства: 
• азитромицин, таблетка/капсула, 500 мг; 
• амоксициллин/клавулановая кислота, таблетка, покрытая пленочной 
оболочкой, 1000мг; 
• моксифлоксацин, таблетка, 400 мг; 
• офлоксацин, таблетка, 400 мг; 
• ципрофлоксацин таблетка, 500 мг; 

• эритромицин, таблетка 250мг; 
• сульфаметоксазол/триметоприм, таблетка 480 мг. 



Лекарственные средства, влияющие на свертывающую 
систему крови: 
• эноксапарин, раствор для инъекций в шприцах 4000 анти-Ха 
МЕ/0,4 мл, 8000 анти-Ха МЕ/0,8 мл; 

Неопиоидные анальгетики и нестероидные 
противовоспалительные лекарственные средства: 
• ацетилсалициловая кислота покрытые (кишечнорастворимой, 
пленочной) оболочкой 50мг, 75мг, 100мг, 150мг. 

Вакцины: 
• пневмококковый очищенный полисахаридный антиген, 
конъюгированный 0,5 мл*. 



Средства для парентерального питания:

• альбумин 200 мл во флаконах; 
• жировые эмульсии 500 мл 10% для инфузии во флаконах. 

Кардиотонические средства: 
• дигоксин 0,25мг/мл 1мл раствор для инъекции в ампулах; 
• добутамин 50 мг/мл 5 мл раствор для инъекции в ампулах; 
• допамин 4%-5мл раствор для инъекции в ампулах; 
• норэпинефрин 2мг/мл – 4 мл раствор для инъекции. 
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