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Резюме. Амегакариоцитар тромбоцитопения билан кечадиган қон тизими касалликларида геморрагик 

синдромни тромбоцитлар концентратлари (ТК) билан даволаш, сифатли ва хавфсиз трансфузион терапия 

ўтказишни талаб қилади. ТК трансфузияси гемапоезни қисилиши ёки тромбоцитлар сарфланишини ошиши 

натижасида ривожланадиган тромбоцитопенияда геморрагик асоратларни бартараф этишни асосий самарали 

усули ҳисобланади. ТК трансфузияларига юқори эҳтиёж апластик анемия (АА), миелодиспластик синдром 

(МДС), ўткир лейкознинг турли хил вариантлари, шунингдек гемапоэтик ўзак ҳужайралар трансплантациясидан 

(ГЎҲТ) кейин кузатилади. Шу билан бирга, донор тромбоцитларининг кўп сонли трансфузияси лейкоцитлар 

(HLA) ва донор қон ҳужайраларини тромбоцитлар антигенлари (HPA) билан аллоиммунизация ривожланиши 

учун хавф омили бўлиши ва ТК трансфузияларига иммунологик рефрактерлик ривожланишига олиб келиши 

мумкин. ТК трансфузиясидан кейин аллоиммунизация ривожланган бундай беморларга "донор – реципиент" 

жуфтлари мувофиқлиги учун иммунологик синамалардан фойдаланган ҳолда индивидуал танлов асосида ТК 

трансфузиясини ўтказиш тавсия этилади. Мултиаллоиммунизацияда "донор – реципиент" жуфтлигини танлаш 

қийин ёки имконсиз бўлиши мумкин. Бундай ҳолларда плазмаферез танлов усули бўлиши мумкин, унинг мақсади – 

қонда айланувчи аллоантитаначалар ва аутоантитаначаларни бартараф қилишдан иборат. 

Калит сўзлар: амегакариоцитар тромбоцитопения, тромбоцитлар концентратлари трансфузияси; 

аллоиммунизация; иммун рефрактерлик; индивидуал танлаш; плазмаферез. 

 

Abstract. Hemostatic therapy of hemorrhagic syndrome in diseases of the blood, which is currently accompanied 

by amegacariocytic thrombocytopenia, with platelet concentrates, requires the conduct of high – quality and safe transfu-

sion therapy. Transfusion of platelet concentrates (PС) is the main effective way to eliminate hemorrhagic complications 

in thrombocytopenia caused by normal hemapoesis twitching or increased platelet expenditure. The highest need to PC 

transfusions is noted in patients with aplastic anemia (AA), myelodysplastic syndrome (MDS), acute leukemia and after 

transplantation of hematopoietic stem cells (THSC). Multiple PC transfusions may be a risk factor for the development of 

alloimmunization by leukocyte (HLA) and platelet (HPA) antigens. It is advisable to carry out such PC transfusion in 

alloimmunized patients on the basis of the individual selection with the use of immunological compatibility tests of donor-

recipient pairs. In cases of multiple alloimmunization, the selection of a “donor-recipient” pair is difficult or impossible. 

Circulating alloantibodies and autoantibodies can be eliminated by plasmapheresis. 

Key words: amegacariocytic thrombocytopenia, transfusion of platelet concentrates; alloimmunization; immuno-

logical refractoriness; individual selection; plasmapheresis. 

 

Тромбоцитлар концентратлари (ТК) 

трансфузияси тромбоцитопения туфайли ривожланган 

геморрагик асоратларни даволаш ва профилактиканинг 

асосий усулларидан бири ҳисобланади [1]. 

Тромбоцитопения − бу периферик қондаги 

тромбоцитлар сонининг < 150 × 10
9
/л бўлиши билан 

тавсифланадиган ҳолат [2, 3]. Шуни таъкидлаш 

керакки, тромбоцитлар сони 149 × 10
9
/л дан 100 × 10

9
/л 
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("чегара" тромбоцитопенияси) оралиғида, 6 ойдан 

ортиқ давом этадиган бошқа қон шаклли элементлари 

кўрсаткичлари нормал бўлганда ҳар доим ҳам бирон 

бир патологияни кўрсатмайди. Шу сабабли ҳозирги 

вақтда қонда тромбоцитлар сони учун норманинг 

пастки чегарасини 100 × 10
9
/л га камайтириш масаласи 

кўрилмоқда [3]. Бироқ, геморрагик синдром клиникаси 

тромбоцитлар сони < 150 × 10
9
 /л бўлганда ҳам пайдо 

бўлади [1,2]. 

Тромбоцитопениянинг асосий патогенетик 

механизмларига қуйидагилар киради: тромбоцитлар 

хосил бўлишини камайиши ва суяк илигида 

мегакариоцитлар ҳавзасининг қисқариши; ўсма 

ҳужайралари билан суяк илиги инфилтрацияси; иммун 

ва ноиммун омиллар билан боғлиқ тромбоцитларнинг 

кўп парчаланиши ва бошқалар [2-4]. 

Тромбоцитлар ишлаб чиқарилишининг 

камайиши ва суяк илигида мегакариоцитлар 

ҳавзасининг қисқариши билан боғлиқ 

тромбоцитопения апластик анемиянинг (АА) 

характерли симптоми ҳисобланади [5]. АА – суяк 

илигида гемапоэзнинг қисилиши ва аплазияси сабабли 

ривожланган чуқур панцитопения билан 

тавсифланадиган қон касаллиги [5,6]. Касалликнинг 

клиник кўринишларидан бири бу яққол 

тромбоцитопения фонида ривожланган геморрагик 

синдром ҳисобланади [7]. Апластик анемияда гемапоез 

зарарланишини етакчи механизми – бу қон яратувчи 

ўтмишдош ҳужайраларга қаратилган иммун агрессия 

ҳисобланади [5, 6].  

АА патогенезида бир нечта иммун механизмлар 

ажратилади: ўзак ҳужайраларга қарши қаратилган 

цитотоксик Т– ҳужайраларнинг поликлонал 

экспансияси; цитокинларнинг назоратсиз ишлаб 

чиқарилиши (интерферон γ – INFγ, α – ЎНО – ўсма 

некрози омили, ўзгарувчан β – TGF ўсиш омили); 

гемапоэзнинг ўтмишдош ҳужайраларини кўпайиши ва 

апоптозини қисилиши; ҳужайра цикли 

бошқарилишини бузилиши (колония ҳосил қилиш 

қобилиятининг пасайиши). Натижада суяк илиги 

етишмовчилиги ва аплазияси ривожланади [5, 6].  

Гемобластозларда (қон яратувчи хужайралардан 

ривожланадиган ўсма касалликлари) 

тромбоцитопениянинг патогенетик механизми – бу 

бласт ҳужайралар билан суяк илигини инфилтрацияси 

ва мегакариоцитлар ҳавзасини қисқариши, шунингдек 

цитостатик терапия таъсирига асосланган [7, 8].  

Россия "Гематология илмий маркази" 

маълумотлари бўйича, иммунологик 

рефрактерликнинг асосий маркерлари анти – HLA ва 

анти – HPA антитаначалари ҳисобланади [9, 10]. 

ТК трансфузиясига рефрактерлик ривожланган 

беморларда анти – HLA аллоген антитаначаларнинг 

пайдо бўлиш частотаси ўткир лейкозларда 20-30%, 

суяк илиги аплазиясида 80-100%. Анти – HLA 

антитаначалари вақтинчалик бўлиши ва даволаш 

жараёнида йўқолиши мумкин. Алоҳида анти – HBE 

учраши АА билан касалланган беморларда 49%, ўткир 

миелоид лейкоз беморларида 52% учрайди [9,10]. HPA 

туфайли аллоиммунизация тромбоцитопатияларда 

гликопротеин комплекслари патологияси аниқланган 

беморларда ТК трансфузиясини натижаси бўлиши 

мумкин [3, 4]. Масалан, Гланцман тромбастенияси 

GPIIb/IIIa нинг сифатий ва миқдорий нуқсонлари 

билан тавсифланади. Бу касаллик аниқланган 

беморларга тромбоцитларининг такрорий 

трансфузияси донор тромбоцитларининг табиий 

антигенларига қарши аллоиммунизацияга олиб келиши 

мумкин. GPIIb/IIIa комплекси тромбоцитлар 

антигенларини энг муҳим аллоантигенларини 

сақлаганлиги сабабли, Гланцман тромбастениясида 

унинг камайиши HPA антитаначаларини ишлаб 

чиқаришга олиб келиши мумкин [3]. HLA-15 

антигенларига сезгирлик одатда ҳомила ва янги 

туғилган чақалоқнинг аллоиммун тромбоцитопенияси 

билан боғлиқ бўлиб, одатда бошқа тромбоцитлар 

антигенларига, кўпинча GPIIb/IIIA га 

аллоантитаначалар билан бирлашади. 

Трансфузиядан кейинги пурпура (ТКП) пайдо 

бўлганда, кўпинча анти- HPA 1а антитаначалари пайдо 

бўлади [4]. ТКП HPA 1 мавжуд беморларда 

HPA1b/Hba1c гомозигот ҳолатида ёки HPA1a 

антигенининг экспрессия даражаси кескин пасайган 

беморларда ривожланади. Бундай реципиентлар 

ҳомиладорлик пайтида эмлаш ёки ўрин босувчи 

трансфузион терапия натижасида HPA1a га аллоген 

антитаначалар ва иммунологик хотира ҳужайраларини 

ҳосил қилиши мумкин. Қоида каби, оғир 

тромбоцитопения ТК трансфузиясидан 5–10 кун ўтгач 

ривожланади. Трансфузиядан кейинги пурпурадаги 

оғир тромбоцитопения механизми HPA1a билан 

эрувчан HPA1a антигени ёки тромбоцитлар кичик 

бўлакчаларининг GPIIIa адсорбсияси билан боғлиқ 

бўлиши мумкин [3, 4]. 

Гематологик беморларда ТК трансфузияси 

профилактик ва гемостатик мақсадда ўтказилади [11]. 

Тромбоцитлар сони < 10 × 10
9
/л бўлган тақдирдагина 

ТК трансфузияларини ўтказиш мақсадга 

мувофиқлигини кўрсатадиган турли хил тадқиқот 

гуруҳларининг маълумотлари мавжуд [11, 12]. 

Истеъмол синдроми (сепсис, иситма, спленомегалия ва 

бошқалар) қайд этилганда, ТК трансфузияси учун 

кўрсатма тромбоцитопения < 20 × 10
9
/л ҳисобланади 

[13, 14]. 

ТК трансфузиялари, периферик қонда 

тромбоцитлар миқдори <10 × 109 / л бўлганда, ўз-

ўзидан қон кетиш хавфини камайтириш учун; 

тромбоцитлар миқдори 20 × 10
9
/л ва ундан паст 

кўрсаткичда марказий веноз катетер қўйишдан олдин 

профилактик мақсадда; люмбал пункция ёки ҳажмли 

жарроҳлик аралашувлардан олдин тромбоцитлар сони 

50 × 10
9
/л ва ундан паст бўлса – ТК трансфузияси 

профилактик мақсадда ўтказилади [12].  

ТК трансфузияси геморрагик синдромнинг хар 

қандай оғирлик даражасида периферик қондаги 

тромбоцитлар сонидан қатъи назар ўтказилади [11-14]. 

Донор тромбоцитлари трансфузияларидан 

фойдаланиш алгоритми АА билан касалланган 

беморларда кўп жиҳатдан иммуносупрессив терапия 

(ИСТ) босқичига боғлиқ [15]. Апластик анемияни да-

волашнинг замонавий тактикаси 80–85% беморларни 

умумий яшовчанлигини 10 йилгача узайтиришга им-

кон беради [16]. Касалликни даволаш қуйидагиларни 

ўз ичига олади: HLA – донор-қариндош мавжудлигида 

аллоген суяк илиги трансплантацияси; антитимоцитар 

глобулин (АТГ) ва циклоспорин А дориларини 

қўллаган ҳолда иммуносупрессив терапия билан бир-

лаштириш [15, 16]. АТГ – ҳайвонларни инсон лимфо-
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цитлари (ҳомила тимоцитлари) билан эмлаш натижа-

сида олинган дори [17]. Беморларини даволашда ушбу 

қатор дориларни қўлланилиши уларни фаоллашган Т-

лимфоцитларга нисбатан танланган лимфоцитотоксик 

таъсирига асосланган [17]. Антитимоцитар глобулинни 

юборишдан олдинги тайёргарлик босқичида тромбо-

цитлар миқдорини > 30 × 10
9
/л, гемоглобин концен-

трациясини эса 80 г/л дан юқорида ушлаб туриш учун 

ТК ва эритроцитлар массаси билан етарли даражада 

гемокомпонент терапия ўтказилши керак [5, 16]. 

Трансфузиялар сони индивидуал равишда аниқланади. 

АТГ билан даволаш фонида геморрагик синдром ку-

чайиши мумкин [17]. Шунинг учун АТГ терапияси 

курсини (5 кун) ва курсдан кейинги эрта даврни (2-3 

ҳафта) трансфузиялар билан таъминлаш энг интенсив 

гемокомпонент терапия ўтказишни талаб қилади: 

эритроцитлар суспензияси ва ТК гемоглобин 

кўрсаткичини > 80 г/л, тромбоцитларни сонини 40 × 

10
9
/л дан юқори ушлаб туриш учун зарур бўлган час-

тотада ва ҳажмда қўлланилади. Самарали даволашнинг 

асосий мақсади геморрагик асоратларнинг профилак-

тикаси ҳисобланади [5, 6, 15-17].  

ТК трансфузиялари самарадорлиги геморрагик 

синдромнинг камайиши ёки йўқолиши, шунингдек, 

трансфузиядан 1 ва 24 соат ўтгач, тромбоцитлар 

мутлақ сонини ўсиши (ТМСЎ) ва тромбоцитларнинг 

тузатилган сонини ўсиши (ТТСЎ) билан баҳоланади 

[18-20]. 

ТК трансфузияларига рефрактерликни ўз 

вақтида аниқлаш учун тромбоцитларнинг тахминий 

ўсиш кўрсаткичлари қўлланилади. Ҳозирги вақтда 

тромбоцитларнинг трансфузиядан кейинги ўсиш 

кўрсаткичи – ТТКЎ [4, 18-20] умумий қабул қилинган. 

Тромбоцитларнинг трансфузиядан кейинги 

ўсиш (ТТКЎ) кўрсаткичини ҳисоблаш қуйидаги 

формула бўйича ўтказилади: 

ТТКЎ = тана юзаси майдони (ТЮМ) (м
2
) × 

ТМСЎ/қуйилган тромбоцитлар сони × 10
11

. 
Гематологик беморларда гемокомпонент 

терапиянинг самарадорлиги иммун ва ноиммун 

омиллар, касалликнинг кечиши (иситма, инфекция 

ўчоқлари, спленомегалия, оғир асоратлар, касалликни 

кучайиши), олдинги гемотрансфузиялар, 

ҳомиладорлик мавжудлигига боғлиқ [21, 22]. 

ТК трансфузияси самарадорлиги мезонларига 

қуйидагилар киради: 

 клиник – ўз-ўзидан қон кетишни тўхташи, 

терида ва кўринадиган шиллиқ пардаларда янги 

геморрагияларнинг йўқлиги; 

 лаборатор – трансфузиядан 24 соат ўтгач 

ТМСЎ > 10 × 10
9
/л, ТТКЎ 1 соатдан кейин > 7,5 × 10

9
/л 

ва 18-24 соатдан кейин > 4,5 × 10
9
/л [18]. 

Беморда ТК трансфузияларига гемостатик 

таъсирнинг йўқлиги, тромбоцитлар сонини 

трансфузиядан кейинги ўсишининг пастлиги ёки 

йўқлиги трансфузияга рефрактерликни тавсифлайди. 

Умумэътироф этилган таърифга кўра, рефрактерлик 

деб АВО тизими бўйича мос келадиган, тайёрлаш 

стандартларга мувофиқ, сақлаш муддати 5 кундан кўп 

бўлмаган, трансфузиядан 24 соат ўтгач ТТКЎ < 4,5 × 

10
9
/л, кетма-кет ўтказилган иккита тромбоцитлар 

трансфузияси самарасизлиги тушунилади [18, 20]. 

ТК трансфузияларига рефрактерлик иммун ва 

ноиммун омилларга боғлиқ бўлиши мумкин [23]. Но-

иммун омиллар – бу иситма, сепсис, инфекциялар, 

спленомегалия, томир ичи тарқоқ қон ивиш синдроми 

(ТИТҚИС). Иммун омиллар – бу тромбоцитларнинг 

мембрана антигенларига антитромбоцитар ва лейко-

цитларга қарши аллоантитаначалар (анти- HPA/HLA) 

ишлаб чиқарилиши; аутоиммун табиатли тромбоцит-

ларга боғлиқ иммуноглобулинлар (platelet–associated 

immunoglobulins – PAIg), шунингдек, гаптен вируси 

билан боғлиқ ва дори антигенларига антитаначалар 

(гепарин, гентамицин, ванкомицин, амфотерицин, ци-

профлоксацин, салицилатлар, сулфаниламидлар) [24-

26]. Тромбоцитларни элиминация қилишда ўзига хос 

цитотоксик Т– лимфоцитлар ҳам фаол рол ўйнаши 

мумкин [27]. 

Ўзига хослиги бўйича тромбоцитларга аллоген 

антитаначалар уч гуруҳни антигенларига 

йўналтирилиши мумкин: эритроцитлар (AB0, Lewis), 

лейкоцитлар (HLA I синф) ва тромбоцитлар (HPA). 

Беморда айланувчи антитромбоцитар таначаларнинг 

пайдо бўлиши ногемолитик иммунологик реакциялар 

ривожланишига сабаб бўлиши ва ТК 

трансфузиясининг клиник таъсирнинг тўлиқ 

етишмаслигига олиб келиши мумкин [28]. ТК 

трансфузиясига қарши иммун реакция аллоиммун ва 

аутоиммун реакция (шу жумладан гаптен) билан 

намоён бўлиши мумкин. 

Қайси ўзига хосликдан қатъи назар 

индукцияланган антитромбоцитар антитаначалар 

тромбоцитларни бевосита лизис йўли билан ёки 

билвосита иммуноглобулинлар билан биргаликда 

ретикулоэндотелиал тизим орқали ушбу 

комплексларнинг талоқ ва жигарда фагоцитозига олиб 

келади [23]. Рефрактерлик ҳомиладорлик даврида ёки 

олдинги трансфузияларда бирламчи 

иммунизацияланган беморларда иккиламчи иммун 

реакция туфайли юзага келиши мумкин [29-31]. 

Аллоиммун жавоб реакцияси донор антигени 

реципиентнинг антиген тақдим этувчи ҳужайралари 

(АТЭҲ) билан ўзаро таъсирида ва унинг CД4+ Т- 

лимфоцитларига (икки томонлама таниб олиш 

механизми) II синф HLA молекуласи билан 

биргаликдаги тақдимотида содир бўлади. Фаоллашган 

CД4 + Т-лимфоцитлар цитокинлар ажрата бошлайди: 

интерлейкин 2 (IL-2), INFγ ва бошқалар таъсирида В-

лимфоцитлар ўзига хос антитромбоцитар 

антитаначалар ишлаб чиқарадиган плазматик 

ҳужайраларга айланади [23, 27]. 

J. Manis va L. Silbershteyn [27] таъкидлайдилар - 

дендритик ҳужайралар, макрофаглар каби 

ихтисослашган АТЭҲ тромбоцитлар концентратларида 

мавжуд бўлиши мумкин, улар бевосита таниб олиш 

механизм бўйича реципиентларнинг HLA - 

аллоиммунизацияси ривожланишида муҳим рол 

ўйнайди. Донор АТЭҲ мажмуи бевосита 

реципиентнинг Т-лимфоцитлари билан ўзаро таъсир 

қилиб, лимфоцитлар фаоллашувини ва 

аллоантитаначалар ишлаб чиқариш мураккаб 

жараёнини бошлайди.  

ТК трансфузиясида беморни HLA антиген билан 

иммунизацияси умумий HLA - аллоиммунизациясидан 

олдин бўлиши мумкин [10, 32, 33]. Бундан ташқари, 

тромбоцитлар юзасида гаптенлар (дорилар, вируслар), 

шунингдек донор аллоантигенларнинг эрувчан турлари 

сўрилиши мумкин [4, 30]. 
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Кўп сонли ТК трансфузиялари иммунологик 

толерантликнинг бузилишига олиб келиши мумкин, бу 

тромбоцитларда жойлашган (IgG, IgM, IgA) PAIg 

ишлаб чиқарилиши билан бирга келади ва бартатаф 

қилиб бўлмайдиган оғир геморрагик асоратларга олиб 

келади [34, 35]. 

Ҳосил бўлган PAIg антитаначага боғлиқ 

ҳужайра воситачилигида цитотоксикликни келтириб 

чиқаради, шунингдек, ретикулоэндотелиал тизимнинг 

фагоцитар ҳужайралари-макрофаглар, моноцитлар 

билан Fc-- рецепторлари билан ўзаро таъсири орқали 

тромбоцитлар фагоцитозини кўпроқ талоқда, 

шунингдек жигар ва суяк илигида кучайтиради [23, 

27]. 

Функционал фаол аутоантитаначалар томонидан 

тромбоцитларни ингибирланиши ёки фаоллаштириши 

мумкинлиги тасвирланган [3,4]. Ингибирловчи 

аутоантитаначалар одатда тромбоцитлар 

рецепторларига (IIb/IIIa va Ib/IC) қарши қаратилган ва 

уларнинг рецепторлари фаоллигини блокировка қилиш 

қобилиятига эга. Ингибирловчи аутоантитаначалар 

геморрагик синдром ривожланиш хавфини оширади [3, 

4]. 

Кўплаб муаллифлар фикри бўйича [25, 26, 34, 

35], аксарият антитаначалар GPIIb/IIIa вa Ib/IX 

гликопротеин рецепторлари комплекслари билан 

боғланади. PAIg нинг катта қисми IgG синфига, кичик 

қисми IgA синфига тегишли. Бундан ташқари, 

гематологик беморларда IgM антитаначалар 

аниқланишнинг юқори даражаси қайд этилган, бу кўп 

сонли трансфузияларга антитаначаларнинг ўзига хос 

бўлмаган фаоллигини кўрсатади. 

ТК трансфузияларига рефрактерлик юзага 

келганда, реципиентда маълум бир донор 

тромбоцитларига антитаначалар йўқлигини ҳисобга 

олган ҳолда "донор – реципиент" жуфтлигини 

индивидуал танлаш керак [36, 37]. 

Ҳозирги вақтда тромбоцитларга қарши 

антитаначаларни аниқлашнинг бир қатор замонавий 

усуллари мавжуд: радиоиммун, иммунофермент, 

MAIPA (MA in International Public Affairs) [38]. 

Аммо уларнинг барчаси кўп вақт талаб қилади ва 

қиммат ҳисобланади. Бундан ташқари, тромбоцитлар 

аллоантигенларининг HLA вa HPA нинг юқори 

полиморфизми туфайли мос келадиган жуфтларни 

танлаш учун донорлар ва реципиентларни фенотиплаш 

ва генотиплаш мақсадга мувофиқ эмас.  

Муқобил ёндашув - бу "донор – реципиент" 

жуфтлиги тромбоцитларини қаттиқ фазада адгезия 

усули билан ўзаро мослаштириш ҳисобланади. Ушбу 

усулнинг афзалликлари тромбоцитларга қарши 

антитаначаларни (анти‑HLA ва анти-HPA) бир вақтни 

ўзида аниқлаш ва тромбоцитларни мослаштиришнинг 

ушбу усули ёрдамида "донор – реципиент" 

жуфтлигини индивидуал танлаш имконияти 

ҳисобланади [39-41]. 

Антитромбоцитар антитаначаларни 

аниқлашнинг замонавий усулларидан бири бу оқимли 

цитофлюриметрия ҳисобланади [42]. Усул сўнгги ўн 

йилликда тромбоцитопенияларни қиёсий ташхислаш 

учун қўлланила бошланди. Ҳар қандай 

тромбоцитопения (бирламчи ва иккиламчи) ҳолатида 

PAIg ни аниқлаш учун энг сезгир ҳисобланади; 

усулнинг сезгирлиги > 90-95%. Усул PAIg 

иммуноглобулинларнинг турли синфларини (IgM, IgG 

вa IgA) аниқлашга имкон беради. Кўп миқдорда 

ҳужайраларини таҳлил қилиш имконини берувчи 

юқори тезлиги ва битта суспензияда ҳар бир 

ҳужайранинг бир нечта параметрларини бир вақтнинг 

ўзида мураккаб ўлчовларни амалга ошириш қобилияти 

усулнинг афзаллиги ҳисобланади [42-44]. 

Шундай қилиб, аллоиммунизацияни ва ундан 

кейин ТК трансфузияларига рефрактерликнинг 

ривожланиши гематологик беморларга етарли 

замонавий терапияни ўтказишни сезиларли даражада 

мураккаблаштиради. Шунинг учун трансфузияга қарам 

беморларда аллоиммунизациянинг бирламчи 

профилактикасига алоҳида эътибор қаратиш лозим 

[20,45]. HLA иммунизациясига ва исталмаган 

реакцияларга олиб келадиган лейкоцитлар миқдорини 

камайтириш ва иммун танқислиги мавжуд 

реципиентларда трансфузия билан боғлиқ 

"трансплантат ҳўжайинга қарши" реакциясини (ТҲҚР) 

олдини олиш учун АBО тизими бўича мос келадиган 

ТК 25 Gr дозада нурлангандан кейин қуйилиши керак 

[8, 45, 46].  

Лейкоредукция – бу замонавий 

тромбоцитаферез аппаратларига ўрнатилган 

лейкоцитлар филтрлари ёрдамида лейкоцитлар – 

тромбоцитлар қатламини (ЛТҚ) ва антиген – тақдим 

этувчи ҳужайраларини (АТЭҲ) олиб ташлаш жараёни 

[12,38]. Лейкоредукция ўтказилган ва нурланган 

тромбоцитлар концентратлари трансфузияси беморда 

аллоген антитаначалар ҳосил бўлишини сезиларли 

даражада камайтиради, аммо уни бутунлай истисно 

қилмайди, бу кейинчалик трансфузиядан кейинги 

реакцияларига олиб келиши мумкин [8, 46]. 

Донор плазмаси оқсиллари билан ҳам 

сенсибилизация содир бўлиши трансфузиядан кейинги 

реакциялар ривожланиш хавфи бўлиши мумкин. Шу 

муносабат билан, баъзи ҳолларда ТК қўшимча 

эритмада қўлланилади [47]. 

Сақлаш муддати 3 кундан ошмаган 

тромбоцитлар концентратларидан фойдаланиш тавсия 

этилади, чунки тромбоцитларнинг яллиғланишга 

қарши цитокинлари ва бошқа биологик фаол моддалар 

ажратиши 3 кунлик сақлашдан кейин кўпаяди [48]. 

Аллоиммунизация ривожланган беморларга ТК 

трансфузияси даволашнинг биринчи босқичи сифатида 

HLA мос келадиган донордан ўтказиш тавсия этилади, 

аммо бу ёндашув қиммат ва етарли клиник таъсирга 

эга бўлиш ҳар доим ҳам мумкин эмас. Шу сабабли, мос 

келадиган донор – реципиент жуфтларни ўзаро мос 

келадиган иммунологик тестлар ёрдамида танлаш 

мақсадга мувофиқдир, бу бир вақтнинг ўзида 

беморнинг зардобида айланувчи антитромбоцитар 

антитаначалар мавжудлигини аниқлашга ва маълум 

бир вақтда донор – реципиент жуфтлик учун 

тромбоцитлар концентратларини танлашга имкон 

беради [36-41]. 

Агар танлов самарасиз, умумий HLA-

аллоиммунизацияси ва HPA сенсибилизацияси 

туфайли юқори жавоб частотаси, шунингдек, 

трансфузиядан кейинги реакциялар (фебрил 

ногемолитик иситма, зардоб касаллиги) мавжуд 

бўлганда, кўпинча плазмаферездан фойдаланиш ва 

кейин индивидуал танлов билан ТК 
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трансфузияларидан фойдаланишга мурожаат қилинади 

[49, 50]. 

Плазмаферезнинг мақсади ТК трансфузияларига 

иммунологик рефрактерликни бартараф қилиш, 

иммуносупрессив ва поликимотерапия курслари 

давомида етарли даражада гемостатик ўрин босувчи 

терапияни ўтказиш учун қонда айланувчи 

антитромбоцитар ва антилейкоцитар антитаначалар 

титрларини йўқ қилиш ёки камайтириш ҳисобланади 

[49, 50]. 

Муоложалар ҳафтасига 2-3 марта ўтказилади, 

битта муоложада бемор плазмаси ҳажмининг ярми 

олинади, курс ўртача 5-10 сеансдан иборат. 

Алмаштириш 20-25 мл/кг миқдорида янги музлатилган 

плазма билан ўтказилади. Албумин миқдори паст 

бўлса, қўшимча равишда 5-10% албумин эритмаси 

билан алмаштириш ўтказилади (40% олиб ташланган 

оқсил ҳажми). Агар алмаштиришда реакциялар 

ривожланса, қон зардобидаги умумий оқсил 

миқдорини назорат қилиш орқали физиологик эритма 

ва албумин билан ўтказилиши мумкин [51, 52]. 

ТК трансфузияси самарадорлиги мезонлари: 

трансфузиядан 24 соат ўтгач ТМСЎ ва ТТКЎ 

кўпайиши; реакцияларнинг камайиши; айланувчи 

антитромбоцитар антитаначалар концентрациясининг 

пасайиши ва “донор – реципиент” жуфтликни танлаш 

эҳтимолининг ошиши. Плазмаферез муоложалари 

АВО тизими бўйича мос келадиган, иммунологик 

синамалар билан танланган тромбоцитлар 

трансфузияси билан бирлаштирилади [49-53]. Агар 

трансфузиядан кейинги реакцияларини олдини олишни 

иложи бўлмаса, тромбоцитлар концентратларини 

қўшимча эритма билан қўллаш тавсия этилади [47, 54]. 

Қўшимча эритмаларни қўлланилиши ногемолитик 

трансфузиядан кейинги реакциялар хавфини 

камайтиради. Бундан ташқари, тромбоцитлар 

концентратларини тайёрлашда қўшимча эритмалар 

тромбоцитлар фаоллигини сақлаш муддатини 7 

кунгача узайтиришга ёрдам беради [47, 54]. Агар 

плазмаферез самарасиз бўлса, шунингдек PAJg юқори 

кўрсаткичларда бўлса, вена ичига иммуноглобулин 

юбориш (ВИИГ) 3 - қатор терапияси белгиланади. Бир 

қатор муаллифлар фикри бўйича [31, 55], вена ичига 

юбориладиган иммуноглобулин инфузиясидан кейин 

тез орада тромбоцитлар кўпайишини таъминлаши ва 

PAJg фаоллигини бостириши мумкин, аммо бу 

реакциянинг давомийлиги чекланган. 24 соатдан кейин 

тромбоцитлар сони одатда бошланғич даражага 

қайтади. Шунинг учун иммуноглобулин 

самарадорлигини ошириш учун уни 1 г/кг дозада 1-2 

инфузия билан 2 кун давомида ўтказиш керак. 1-2 кун 

ичида ВИИГ инфузиясининг ёмон бардошлиги 

эҳтимолини ҳисобга олган ҳолда, анъанавий режимдан 

ҳам фойдаланиш мумкин – 5 кун давомида кунига 0,4 

г/кг [31]. 

W. Liu ва бошқалар ишида [55] гемадепрессия 

мавжуд беморларда ТК трансфузияларида ритуксимаб 

билан рефрактерликни даволаш самарадорлиги 

тасвирланган. Бу моноклонал химер антитаначалар-

нинг CD 20 антигенига қарши дори бўлиб, у ҳамма В - 

лимфоцитларда експрессия қилинади. Ритуксимаб аж-

ралмаган тарзда В- ҳужайраларини бутун ҳавзасини, 

шу жумладан антитромбоцитар антитаначалар ишлаб 

чиқарадиган В- лимфоцитлар клонларини йўқ қилади. 

Эҳтимол, ритуксимабнинг терапевтик таъсири нафақат 

В-лимфоцитлар клонларини йўқ қилиш орқали, балки 

иммуномодуляция орқали ҳам амалга оширилади, на-

тижада антигенга хос Т-ёрдамчиларни доимий равиш-

да йўқ қилиниши, шунингдек тартибга солувчи Т-

лимфоцитлар сонининг ҳам тикланиши содир бўлади.  

ТК трансфузиясига рефрактерлик аниқланган 

беморларни даволаш тактикасини белгилашда, 

истеъмол синдроми (иситма, сепсис, қон кетиш, ТХҚР, 

ТИТҚИС ва бошқалар) каби ноиммун омиллар билан 

боғлиқ ҳолатларни истисно қилиш тавсия этилади. 

Шунингдек вирусли инфекциялар, баъзи дори-

дармонлар, гепарин ва асосий касалликни даволаш 

(ATG, кимётерапия) каби қўшимча омилларни ҳам 

ҳисобга олиш керак [18-22]. 

Шундай қилиб, ТК трансфузияси гематологик 

беморларни йўлдош терапиясининг ажралмас қисми 

ҳисобланади. ТК трансфузияларига рефрактерликни 

бартараф этиш учун юқорида тавсифланган турли хил 

чораларга қарамай, бундай клиник ва гематологик 

ҳолатлар ривожланишини башорат қилиш ҳар доим 

ҳам мумкин эмас. ТК трансфузиялари 

самарадорлигини пасайтирадиган индивидуал 

механизмларни янада тезроқ аниқлаш, рефрактерликни 

бартараф қилиш учун янги ёндашувларни ишлаб 

чиқиш, шунингдек антитромбоцитар антитаначаларни 

ва цитотоксик Т-лимфоцитларни аниқлаш учун турли 

ташхислаш синамалар информативлигини ўрганиш 

долзарб вазифа ҳисобланади. 
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ОПТИМИЗАЦИЯ ЛЕЧЕНИЯ 

ГЕМОРРАГИЧЕСКОГО СИНДРОМА ПРИ 

АМЕГАКАРИОЦИТАРНОЙ ТРОМБОЦИТОПЕНИИ 

КОНЦЕНТРАТАМИ ТРОМБОЦИТОВ 

 

Абдиев К.М. 

 

Резюме. Геморрагический синдром при заболе-

ваниях крови, сопровождающихся амегакариоцитар-

ной тромбоцитопенией, требует проведения гемо-

статической терапии концентратами тромбоцитов, 

качественной и безопасной трансфузионной терапии. 

Переливание концентратов тромбоцитов (КТ) явля-

ется основным эффективным методом устранения 

геморрагических осложнений при тромбоцитопении, 

вызванной сужением гемапоэза или повышенным рас-

ходом тромбоцитов. Пиковая потребность в перели-

вании КТ наблюдается при апластической анемии 

(АА), миелодиспластическом синдроме (МДС), различ-

ных вариантах острого лейкоза, а также после 

трансплантации гемапоэтических стволовых клеток. 

Однако множественные переливания донорских тром-

боцитов могут быть фактором риска развития алло-

иммунизации лейкоцитами (HLA) и тромбоцитарными 

антигенами (HPA) донорских клеток крови и приво-

дить к развитию иммунологической рефрактерности 

к переливаниям КТ. Таким пациентам, аллоиммунизи-

рованным после переливания КТ, рекомендуется пере-

ливание тромбоцитов по индивидуальному выбору с 

использованием иммунологических тестов на совмес-

тимость пар "донор – реципиент". При мультиалло-

иммунизации выбор пары "донор – реципиент" может 

быть трудным или невозможным. В этих случаях ме-

тодом выбора может быть плазмаферез, целью ко-

торого является устранение аллоантител и аутоан-

тител, циркулирующих в крови.  

Ключевые слова: амегакариоцитарная тромбо-

цитопения; трансфузии концентратов тромбоцитов; 

аллоиммунизация; иммунологическая рефрактер-

ность; индивидуальный подбор; плазмаферез. 

 


