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Резюме. Тромбоцитопенияларнинг аксарияти бирламчи иммун тромбоцитопеник пурпура (ИТП) бўлиб, пе-

риферик қонда тромбоцитлар сони < 100 × 10
9
/л бўлган алоҳида камайиши, тромбоцитопения билан бирга кела-

диган бошқа касалликлар ёки ҳолатлар йўқлиги билан тавсифланади. Тромбоцитлар сони < 30 × 10
9
 /л бўлганда, 

ўз-ўзидан қон кетиш хавфи сезиларли даражада ошади. Шошилинч ёрдамни талаб қиладиган оғир қон кетиш 

бемор болалар ва катта ёшдаги беморларининг ўлимга олиб келади. Геморрагик синдромни "тез ёрдам" терапия-

си сифатида беморларга глюкокортикоидлар ва/ёки томир ичига юбориладиган иммуноглобулиннинг юқори доза-

ларини дарҳол юбориш кўрсатилган, аммо ушбу дорилар қўлланилганда уларнинг гемостатик таъсири қисқа на-

тижа беради. Шу сабабли, бирламчи ИТП беморларига кўпинча тромбоцитлар концентрати трансфузияси 

ўтказилади. Шу билан бирга, беморларда оғир қон кетишини тўхтатиш учун фаоллаштирилган рекомбинант 

VII- омил (ФРVIIО) концентратини қўллаш қон кетишини шошилинч тўхтатишга имкон беради. Мақолада бир-

ламчи ИТП да қоннинг гемостатик қобилиятини бузилиш механизмлари ва қон кетиши ҳолатларида уни тезкор 

даволаш тамойиллари бўйича тавсиялар келтирилган. 

Калит сўзлар: тромбоцитопения, бирламчи ИТП, геморрагик синдром, "тез ёрдам", тромбоцитлар кон-

центрати, фаоллаштирилган рекомбинант VII- омил. 

 

Abstract. Most thrombocytopenia is primary immune thrombocytopenic purpura (ITP), characterized by a distinct 

decrease in platelet count < 100 × 10
9
/l in peripheral blood, with no other diseases or conditions accompanying thrombo-

cytopenia. With platelet counts < 30 × 10
9
 /l, the risk of spontaneous bleeding increases significantly. Severe bleeding, 

which requires emergency care, leads to the death of sick children and their adult patients. As an "ambulance" therapy for 

hemorrhagic syndrome, patients are shown to be given high doses of glucocorticoids and/or intravenous immunoglobulin 

immediately, but when these drugs are used, their hemostatic effect gives a short result. For this reason, primary ITP pa-

tients are often transfused with platelet concentrate. At the same time, the use of recombinant activated factor VII concen-

trate to stop severe bleeding in patients allows for an urgent cessation of bleeding. The article presents recommendations 

on the mechanisms of impaired hemostatic ability of blood in primary ITP and the principles of its rapid treatment in cas-

es of bleeding. 

Keywords: thrombocytopenia, primary ITP, hemorrhagic syndrome, "ambulance", platelet concentrate, recombi-

nant activated factor VII. 
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Тромбоцитопения − бу периферик қондаги 

тромбоцитлар сонининг 150 × 10
9
/л дан паст 

бўлиши билан тавсифланадиган ҳолат. Шуни 

таъкидлаш керакки, тромбоцитлар сони 149 × 

10
9
/л дан 100 × 10

9
/л ("чегара" 

тромбоцитопенияси) оралиғида, 6 ойдан ортиқ 

давом етадиган бошқа қон шаклли елементлари 

кўрсаткичлари нормал бўлганда ҳар доим ҳам 

бирон бир патология мавжудлигини кўрсатмайди. 

Шу муносабат билан ҳозирги вақтда периферик 

қонда тромбоцитлар миқдори учун норманинг 

пастки чегарасини 100 × 10
9
/л га камайтириш 

масаласи муҳокама қилинмоқда [33]. 

Тромбоцитопения беморда қон кетишга 

мойилликниниг ошишига олиб келиши сабабли, 

унинг оғирлиги геморрагик синдромнинг намоён 

бўлишини ҳисобга олган ҳолда аниқланади: 1) 

енгил тромбоцитопения тромбоцитлар сони > 50 

× 10
9
/л ва қон кетиш симптомларининг йўқлиги 

билан тавсифланади; 2) ўртача 

тромбоцитопенияда тромбоцитлар сони 20 × 10
9
/л 

дан 50 × 10
9
/л

 
гача ва жароҳатларда, жарроҳлик 

аралашувларида катта қон кетиш хавфи ошади, бу 

ҳолда ўз-ўзидан қон кетиш, қоида каби, 

бўлмайди; 3) оғир тромбоцитопения 

тромбоцитлар сони < 20 × 10
9
/л ва беморнинг 

ҳаётига хавф соладиган катта ўз-ўзидан қон 

кетиш хавфининг ошиши билан тавсифланади 

[18, 37]. Қонда тромбоцитлар сони < 10 × 10
9
/л 

бўлиши беморга шошилинч тиббий ёрдам 

кўрсатишни талаб қилади. Агар тромбоцитопения 

тромбоцитлар вазифасининг бузилиши билан 

бирлашса (тромбоцитопатия билан), 

тромбоцитлар миқдори юқори бўлса ҳам, катта 

ўз-ўзидан қон кетишлар ривожланиши мумкин 

[13]. 

Периферик қоннинг ҳужайралари 

таркибидаги ўзгаришлар бўйича қуйидагилар 

ажратилади: 1) қондаги бошқа шаклли 

елементларнинг таркибий ўзгариши билан бирга 

тромбоцитопения ва 2) қон таркибидаги бошқа 

шаклли елементларнинг ўзгаришисиз 

ривожланадиган тромбоцитопения, (алоҳида 

тромбоцитопения) [3]. 

Алоҳида тромбоцитопения ҳолатларининг 

аксарияти бирламчи иммун тромбоцитопенияга 

тўғри келади (ИТП, Верлгоф касаллиги). Бу 

орттирилган аутоиммун касаллик бўлиб, 

периферик қонда тромбоцитлар сони < 100 × 10
9
/л 

бўлган алоҳида камайиши, тромбоцитопения 

билан бирга келадиган бошқа касалликлар ёки 

ҳолатлар белгиларининг йўқлиги билан 

тавсифланади [14, 30]. Бирламчи ИТП барча ИТП 

ҳолатларининг тахминан 80 фоизини ташкил 

қилади. Дунёда бирламчи ИТП нинг тарқалиши 

100 000 аҳолига 4,5 – 20 та, касалланиш йилига 

100 000 аҳолига 1,6–3,9 та ҳолатни ташкил етади 

[36]. 

Касалликнинг давомийлиги бўйича 

бирламчи ИТП нинг қуйидаги турлари 

ажратилади: 1) янги ташхис қўйилган – 

касалликнинг давомийлиги ташхис қўйилган 

пайтдан бошлаб 3 ойдан кам; 2) доимий – 

касалликнинг давомийлиги ташхис қўйилган 

пайтдан бошлаб 3 ойдан 12 ойгача; 3) сурункали – 

касаллик давомийлиги ташхис қўйилган пайтдан 

бошлаб 12 ойдан ортиқ [30]. 

Бирламчи ИТП этиологияси яхши 

ўрганилмаган. Касаллик келиб чиқишини 

қўзғатувчиси 59% ҳолларда турли хил вирусли 

инфекциялар, камдан – кам ҳолларда 

ҳомиладорлик, жарроҳлик амалиётлари, эмлаш 

қайд етилади [5, 8]. 

Бирламчи ИТП да тромбоцитлар сонининг 

камайиши, биринчи навбатда, айланувчи тромбо-

цитларнинг парчаланиши билан боғлиқ. Тахми-

нан 60% ҳолларда бу тромбоцитлар гликопротеин 

рецепторларида, биринчи навбатда αIIbβ3 интег-

ринларида (~70%) ва GPIb-IX-V комплексида 

(~25%), шунингдек α2β1 интегринларида ва GPVI 

рецепторида (~5%) жойлашган инсон тромбоцит-

лари антигенларига (HPA) аутоантитаначалар-

нинг ҳосил бўлиши билан боғлиқ [12, 34]. Ушбу 

антитаначалар асосан IgG ва камроқ даражада IgA 

ва IgМ ҳисобланади. Ҳосил бўлган аутоантитана-

чалар тромбоцитлар мембранасидаги тегишли 

антигенлер билан боғланади ва опсонинлар вази-

фасини бажариб, талоқнинг қизил пулпа макро-

фаглари томонидан тромбоцитлар фагоцитозига 

ёрдам беради. Бошқа аъзоларнинг макрофаглари 

ҳам опсонланган тромбоцитларни парчалашда 

иштирок этиши мумкин, аммо уларнинг ҳиссаси 

камроқ аҳамиятга ега. Бундан ташқари, тромбо-

цитлар рецепторлари билан боғланган аутоанти-

таначалар уларнинг мембранасида комплемент 

тизимининг фаоллашишига олиб келиши мумкин. 

Бу жараёнда ҳосил бўлган C3b бўлаклари, опсо-

нинлар бўлиб, тромбоцитларнинг фагоцитозига 

ҳисса қўшади ва ҳосил бўлган мембранага ҳужум 

қилувчи комплекс уларнинг бевосита парчалани-

шини келтириб чиқаради. Яқинда аутоантитана-

чаларни ўз ичига олган тромбоцитларни парчала-

нишининг яна бир механизми аниқланди. Хусу-

сан, аутоантитаначаларнинг GPIb-IX-V рецептор-

лари комплекси билан боғланиши нейраминидаза-

1 ферментининг тромбоцитлар юзасига трансло-

кациясига олиб келиши кўрсатилган. Ушбу фер-

мент тромбоцитлар сирт гликопротеинларининг 

десиализациясини келтириб чиқаради. Жигар си-

нусоидларидан ўтаётганда десиализацияланган 

тромбоцитлар гепатоцитлар Ashwell – Morell ре-

цепторлари (асиалогликопротеинларнинг жигар 

рецепторлари) томонидан тан олинади ва улар-

нинг мембранасига жойлашади. Кейин ўрнашган 

тромбоцитлар гепатоцитларнинг ўзлари ва яқин 
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атрофдаги Купфер ҳужайралари томонидан фаго-

цитланади [20, 21]. 

Мегакариоцитопоезнинг бостирилиши 

бирламчи ИТП патогенезида ҳам муҳим рол 

ўйнайди. Ушбу патологияда суяк илигида 

мегакариоцитлар сонининг нормал ёки ҳатто 

кўпайишига қарамай, бу ҳужайралар 

морфологияси ўзига хос хусусиятларга эга [15]. 

Бирламчи ИТП да мегакариоцитларда учрайдиган 

ўзгаришларнинг асоси аутоантитаначаларнинг 

мегакариоцитлар мембранасидаги αIIbβ3 

интегринлари ва GPIb-IX-V комплекси билан 

боғланиши бўлиши мумкин. Бу 

мегакариоцитларнинг шикастланишига, 

протромбоцитар псевдоподияларнинг ҳосил 

бўлишига ва кейинчалик тромбоцитларнинг 

ажралишига олиб келиши кўрсатилган [17]. Баъзи 

беморларда мегакариоцитлар вазифасини 

бузилиши, бу ҳужайралар ўсиши учун муҳим 

омил ҳисобланадиган тромбопоетин 

рецепторларига аутоантитаначаларнинг ҳосил 

бўлиши билан боғлиқ [19]. ИТП да 

мегакариоцитопоезнинг пасайиши плазмадаги 

тромбопоэтин миқдорининг камайиши билан ҳам 

боғлиқ бўлиши мумкин [39]. Гепатоцитларда 

ушбу ўсиш омили генининг экспрессиясини 

келтириб чиқарадиган асосий рағбатлантирувчи 

эски тромбоцитларни тузатишга қодир Ashwell – 

Morell рецепторларининг фаоллашуви 

ҳисобланади. Бирламчи ИТП да тромбоцитлар 

сонининг, шу жумладан, эски тромбоцитларнинг 

камайиши натижасида, бу рецепторларнинг 

рағбатлантириши ва тромбопоэтин ишлаб 

чиқарилиши камаяди [20, 21]. 

Тромбоцитлар ва/ёки мегакариоцитлар 

мембранасидаги антигенларни таний оладиган 

аутореактив цитотоксик Т-лимфоцитлар 

бирламчи ИТП патогенезига катта ҳисса қўшиши 

мумкин. Уларнинг роли, айниқса, тромбоцитларга 

қарши аутоантитаначалар аниқланмаган 

беморларда катта эканлиги кўрсатилган [40]. 

Тартибга солувчи Т - ва В-лимфоцитлар ва 

плазмацитоид дендритик ҳужайралар 

таркибининг пасайиши, Th1 ва Th2 лимфоцитлар 

ўртасидаги нисбатнинг ошиши, Тc1 ва Тc2 

лимфоцитлар ўртасидаги нисбатнинг ошиши, 

Th17 лимфоцитлар миқдорининг кўпайиши ва 

иммунитет тизимидаги бошқа ўзгаришлар маълум 

аҳамиятга эга. 

Бирламчи ИТП ривожланишида ирсий 

мойиллик ҳам рол ўйнайди [22, 38]. Шундай 

қилиб, турли хил цитокинларни кодлайдиган 

генларнинг полиморфизмлари, иммун тизими 

ҳужайраларининг каннабиноид рецепторлари ва 

бошқа турли молекулалар бирламчи ИТП 

ривожланишининг катта хавфи, маълум бир 

бошланиш ёши ва ушбу касалликнинг табиати 

билан боғлиқлиги кўрсатилган. 

Бирламчи ИТП билан касалланган 

беморларнинг кўпчилигида қонда тромбоцитлар 

сони > 30-50 × 10
9
/л, бу нормал гемостазни 

таъминлаш учун етарли (ўз-ўзидан қон кетиш 

бўлмайди) ва ҳаёт сифатини пасайтирмайди [35]. 

Аммо тромбоцитлар сони < 30 × 10
9
 /л бўлганда, 

ўз-ўзидан қон кетиш хавфи сезиларли даражада 

ошади. Геморрагик синдром тери ва шиллиқ 

пардаларда петехия ва экхимоз, бурун ва тиш 

милкидан қон кетиш, мено - ва метрорагия, 

камроқ меъда – ичакдан қон кетиш ва гематурия 

кўринишида намоён бўлади [41]. Шошилинч 

тиббий ёрдамни талаб қиладиган оғир қон кетиш 

(бош мияга қон қуйилишни ҳисобга олмаганда) 

бемор болаларнинг 20,2 фоизида ва катта ёшдаги 

беморларининг 9,6 фоизида қайд этилади [17]. 

Беморнинг ҳаёти учун энг катта хавф 

туғдирадиган бош мияга қон қуйилиши, айниқса, 

бемор болаларнинг 0,4 фоизида ва катта ёшдаги 

беморларнинг 1,4 фоизида учрайди, улардан ҳар 

тўртинчи ҳолат ўлимга олиб келади [26, 35]. 

Оғир қон кетиш хавфи юқори бўлган 

беморларни аниқлаш муҳим вазифа ҳисобланади. 

Оғир қон кетишининг прогностик омилларидан 

бири периферик қонда тромбоцитлар сони < 20 × 

10
9
/л [42] ёки 10 × 10

9
/л ҳисобланади [10]. Шунга 

қарамай, бирламчи ИТП билан касалланган 

беморларда қон кетишининг оғирлиги ҳар доим 

ҳам тромбоцитопениянинг оғирлиги билан боғлиқ 

эмас, айниқса тромбоцитлар миқдори паст 

бўлганда. Агар бир тадқиқотда қон кетишининг 

оғирлиги ва тромбоцитлар миқдори 20 × 10
9
 л

−1
 

дан кам бўлган ўртача корреляция боғлиқлиги 

аниқланган бўлса, бошқа тадқиқотда қон 

кетишининг оғирлиги ва тромбоцитлар миқдори 

30 × 10
9
 л

−1
 дан кам бўлганда боғлиқлик 

топилмаган [27]. Яна бир тадқиқотда қон 

кетишининг оғирлиги ва тромбоцитлар миқдори 

ўртасидаги боғлиқлик ҳар бир беморлар гуруҳида 

ёки тадқиқотнинг барча нуқталарида топилмади 

[29]. Бундан ташқари, тромбоцитлар сони 120 × 

10
9
л

-1
 [32] бўлганда ИТП билан касалланган 

беморда бош мияга қон қуйилишнинг ҳолати 

тасвирланган, бу ушбу патологияга хос эмас.  

Бирламчи ИТП билан касалланган 

беморларда қон кетишининг оғирлиги ва 

тромбоцитлар миқдори ўртасида аниқ боғлиқлик 

йўқлигини сабабларидан бири уларнинг 

баъзиларида тромбоцитопатиянинг мавжудлиги 

бўлиб, у тромбоцитлар вазифасининг кучайиши 

ва пасайишида намоён бўлиши мумкин [23]. 

Тромбоцитопения ҳолатида тромбоцитлар 

вазифасини баҳолаш катта муаммо ҳисобланади, 

чунки тромбоцитлар сони гемостаз тизимининг 

тромбоцитларни ўрганиш усулларининг 

кўпчилигига бевосита таъсир қилади [6, 7]. 

Масалан, "олтин стандарт" усули бўлган ёруғлик 

узатиш агрегометрияси тромбоцитларга бой 
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плазмада 150 × 10
9
л

−1
 дан кам бўлган 

тромбоцитларнинг агрегация қобилиятини 

объектив баҳолай олмайди [16]. Худди шу чеклов 

гемостаз тизимининг глобал баҳолаш усулларига 

ҳам тегишли бўлиб, улар гемостаз тизимининг 

барча ҳужайра ва плазма таркибий қисмларининг 

қоннинг гемостатик қобилиятини 

шакллантиришга ўзаро боғлиқлигига қўшган 

ҳиссасини ҳисобга олади [28]. Масалан, 

фаоллаштирилган тромбоцитлар теназ ва 

протромбиназа комплексларини йиғиш учун 

манфий зарядланган фосфолипид юзасини 

ифодалаганлиги сабабли, уларнинг қон 

таркибидаги пасайиши тромбин ҳосил 

бўлишининг камайишига ва натижада тромбин 

ҳосил бўлиш синамасининг кўрсаткичларига олиб 

келади. Тромбоцитларнинг яна бир муҳим 

вазифаси қон қуйқасини сиқилиши учун зарур 

бўлган контрактил куч ҳосил қилиш ва уни 

фибрин ипларига ўтказиш ҳисобланади, 

тромбоцитопения қон қуйқасини ёпишқоқ 

эластик хусусиятларига ва шунинг учун айланма 

тромбоэластометрия (АТМ) ва 

тромбоэластография (ТЭГ) каби синамаларнинг 

кўрсаткичларига сезиларли таъсир кўрсатади. 

Ушбу ҳолатлар тромбоцитопения ҳолатида 

тромбоцитлар фаолиятини баҳолаш учун 

қўшимча имкониятларни излаш зарурлигини 

кўрсатади. Тромбоцитопения ҳолатида 

тромбоцитларнинг функционал фаоллигини 

баҳолаш қийин бўлганлиги сабабли, агар керак 

бўлса, бирламчи ИТП учун профилактик 

даволашни тайинлаш жарроҳлик аралашувни 

ўтказиш фақат тромбоцитлар миқдорини ҳисобга 

оладиган ва тромбоцитлар вазифасини ҳисобга 

олмайдиган мутахассисларнинг қайта 

тайинланишига асосланади. Агар даволашни 

буюриш нафақат тромбоцитопениянинг 

оғирлигига, балки тромбоцитлар 

дисфункциясининг мавжудлиги/йўқлигига ҳам 

асосланган бўлса, беморлар учун аҳамиятли 

ҳисобланади. 

Бирламчи иммун тромбоцитопеник 

пурпурада қоннинг гемостатик қобилиятини 

тезкор тузатиш тамойиллари 

Бирламчи ИТП ни даволашнинг асосий 

мақсади тромбоцитлар сонини нормал 

кўрсаткичларга етказиш эмас, балки, геморрагик 

синдромни олдини олиш ёки бартараф қилиш 

учун периферик қонда тромбоцитларнинг хавфсиз 

даражасига эришиш ҳисобланади. Тромбоцитлар 

сони камида 50 × 10
9 

л
−1

 бўлиши хавфсиз деб 

ҳисобланади, бу ўз-ўзидан қон кетишсиз 

беморнинг нормал ҳаётини таъминлайди ва унинг 

яшаш сифатини пасайтирмайди [4, 5]. 

Тромбоцитлар сони 20 × 10
9
 л

−1
 дан 

камайганда, шунингдек геморрагик синдром 

мавжуд бўлганда (тромбоцитлар миқдоридан 

қатъий назар), бирламчи ИТП билан касалланган 

беморларга глюкокортикоидлар ва/ёки томир 

ичига юбориладиган иммуноглобулиннинг юқори 

дозаларини дарҳол юбориш кўрсатилган ("тез 

ёрдам" терапияси), аммо ушбу дорилар 

қўлланилганда уларнинг гемостатик таъсири 

фақат даволаш бошланганидан 1-2 кундан кейин 

натижа беради [4, 5]. Шу муносабат билан, 

бирламчи ИТП билан касалланган беморларга 

кўпинча тромбоцитлар концентрати трансфузияси 

ўтказилади [31]. Бу беморнинг қонида 

тромбоцитлар сонининг дарҳол кўпайишига 

имкон беради. Гарчи бу натижа бир неча дақиқа 

ёки соат давом этса-да, бу вақт томир ичига 

иммуноглобулин ва глюкокортикоидлар 

таъсирини бошланиши учун етарли [25]. Донор 

тромбоцитлари трансфузиясининг муҳим 

камчилиги беморнинг аллоиммунизацияси, яъни 

тромбоцитлар мембранасида жойлашган инсон 

лейкоцитлари (HLA) ва тромбоцитлари (HPA) 

антигенларига қарши аллоантитаначаларнинг 

пайдо бўлиши юқори хавфи ҳисобланади. 

Тромбоцитларга қарши аллоантитаначалар 

тромбоцитлар концентрати трансфузияси билан 

даволанган беморларнинг 20-60 фоизида ҳосил 

бўлади ва беморлар кейинги тромбоцитлар 

трансфузиясига рефрактерликнинг сабаби 

ҳисобланади [9, 24]. Бундан ташқари, бу қон 

компонентини қўллаш аллергик реакция, 

вируслар юқиши ва бошқа асоратлар хавфи билан 

боғлиқ [1, 2]. Шу муносабат билан, оғир 

тромбоцитопенияда қоннинг гемостатик 

қобилиятини фавқулодда тузатиш учун қўшимча 

усулларга эҳтиёж бор. 

Бирламчи ИТП да гемостазни фавқулодда 

тузатиш учун тромбоцитлар концентрати 

трансфузияси учун муқобил сифатида 

ишлатилиши мумкин бўлган турли хил 

гемостатик дорилар мавжуд, аммо ҳозирги вақтда 

уларнинг ҳеч бири ушбу касалликда фойдаланиш 

учун тасдиқланмаган [43]. Шу билан бирга, ИТП 

билан касалланган беморларда оғир қон 

кетишини тўхтатиш учун фаоллаштирилган 

рекомбинант VII омил (ФРVIIO) концентратини 

йўриқномадан ташқари ишлатиш ҳақида 

маълумотлар мавжуд. Кўпгина ҳолларда, ушбу 

дорини қўллаш қон кетишини тўхтатишга имкон 

берди, аммо беморнинг қон йўқотишидан ўлиши 

билан якунланган самарасиз фойдаланиш 

ҳолатлари ҳам маълум [44]. Тромбоцитопения 

ҳолатида оғир қон кетишини тўхтатиш учун 

ФРVIIO дан фойдаланиш самарадорлиги бўйича 

рандомизацияланган назорат остида тадқиқотлар 

ҳозиргача ўтказилмаган. Адабиётларни 

синчковлик билан таҳлил қилиб, биз оғир 

тромбоцитопения билан касалланган беморларда 

қоннинг гемостатик қобилиятини тузатиш учун 

фибриноген концентрати, ФРVIIO концентрати 
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ёки бошқа қон ивиши омиллари 

концентратларидан фойдаланиш тўғрисида 

маълумот топа олмадик. Тромбоцитопения 

ҳолатида қон кетишини тўхтатиш учун 

десмопрессиндан фойдаланиш бўйича бир нечта 

нашрлар мавжуд [11]. Иммун ва 

тромбоцитопениянинг бошқа турлари мавжуд 

беморларда қон кетишини тўхтатиш учун 

антифибринолитиклар камдан-кам қўлланилади 

ва уларнинг тромбоцитопенияда самарадорлиги 

шубҳали [45]. 

Шундай қилиб, бирламчи иммун 

тромбоцитопеник пурпурадa периферик қонда 

тромбоцитлар сонининг 20 × 10
9
 л

−1
 дан 

камайиши бемор ҳаётига хавф соладиган оғир, 

назорати қийин қон кетиш эҳтимоли билан 

боғлиқ. Тромбоцитопения ҳолатида тромбоцитлар 

вазифасини баҳолашнинг умумий қабул қилинган 

усуллари йўқлиги сабабли қон кетишини прогноз 

қилиш қийин. Шу билан бирга, ушбу касалликда 

гемостатик қобилиятини дарҳол тузатиш 

имкониятлари тромбоцитлар концентратининг 

трансфузиясида камаяди, аммо, ундан 

фойдаланиш турли хил асоратлар ривожланиши 

билан боғлиқ. Сўнгги йиллардаги илмий ишлар 

тромбоцитлар концентратини қуйиш ўрнига 

муқобил восита сифатида ФРVIIO 

концентратидан фойдаланиш имкониятини 

кўрсатилмоқда. Бирламчи иммун 

тромбоцитопеник пурпура билан касалланган 

беморларда қон кетишини тўхтатиш учун бошқа 

гемостатик дориларни қўллаш тўғрисида 

маълумот деярли йўқ. Бундан ташқари, маълум 

бир беморга маълум бир гемостатикни 

тайинлашнинг самарадорлик имкониятини тезда 

олдиндан баҳолаш усуллари мавжуд эмас. 
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МЕХАНИЗМЫ НАРУШЕНИЯ 

ГЕМОСТАТИЧЕСКОЙ СПОСОБНОСТИ КРОВИ 

ПРИ ПЕРВИЧНОЙ ИММУННОЙ 

ТРОМБОЦИТОПЕНИИ И ПРИНЦИПЫ ЕЕ 

ОПЕРАТИВНОГО ЛЕЧЕНИЯ ПРИ 

КРОВОТЕЧЕНИЯХ 

 

Абдиев К.М. 

 

Резюме. Большинство тромбоцитопений пред-

ставляют собой первичную иммунную тромбоцитопе-

ническую пурпуру (ИТП), характеризующуюся отчет-

ливым снижением количества тромбоцитов в перифе-

рической крови < 100 × 109/л, отсутствием других 

заболеваний или состояний, сопровождающих тром-

боцитопению. Когда количество тромбоцитов < 30 × 

10
9
 /л, риск спонтанного кровотечения значительно 

увеличивается. Сильное кровотечение, требующее 

неотложной помощи, приводит к летальному исходу у 

больных детей и взрослых. В качестве "неотложной" 

терапии геморрагического синдрома пациентам пока-

зано немедленное введение высоких доз глюкокорти-

коидов и/или внутривенного иммуноглобулина, но их 

гемостатический эффект кратковременен при при-

менении этих препаратов. По этой причине пациен-

там с первичным ИТП часто проводят переливание 

концентрата тромбоцитов. Однако использование 

концентрата рекомбинантного активированного 

фактора VII для остановки сильного кровотечения у 

пациентов позволяет экстренно остановить крово-

течение. В статье приведены рекомендации по меха-

низмам нарушения кровоостанавливающей способно-

сти крови при первичном ИТП и принципы ее опера-

тивного лечения при кровотечениях. 

Ключевые слова: тромбоцитопения, первичная 

ИТП, геморрагический синдром, "скорая помощь", кон-

центрат тромбоцитов, активированный рекомби-

нантный фактор VII. 

 


