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Современная терапия заболеваний системы крови подразумевает необходимость интенсивного 
применения качественного и безопасного трансфузионного обеспечения сопроводительной терапии. 
Трансфузии концентратов тромбоцитов (КТ) являются основным эффективным методом купирования ге-
моррагических осложнений при тромбоцитопениях вследствие угнетения нормального кроветворения 
или повышенного потребления тромбоцитов. Наиболее высокая потребность в трансфузиях КТ по их 
объемам и частоте отмечается у больных апластической анемией (АА), миелодиспластическим синдро-
мом (МДС), различными вариантами острого лейкоза, а также после трансплантации гемопоэтических 
стволовых клеток (ТГСК). При этом множественные трансфузии донорских тромбоцитов могут являться 
фактором риска развития аллоиммунизации лейкоцитарными (HLA) и специфическими тромбоцитар-
ными (HPA) антигенами донорских клеток крови и стать причиной развития иммунологической рефрак-
терности к трансфузиям КТ. Таким аллоиммунизированным больным трансфузии КТ целесообразно осу-
ществлять на основе индивидуального подбора с помощью иммунологических тестов на совместимость 
пар «донор – реципиент». При множественной аллоиммунизации подбор пары «донор – реципиент» 
бывает затруднен или невозможен. В таких случаях методом выбора может быть плазмаферез, целью 
которого является устранение циркулирующих аллоантител и аутоантител.
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Modern therapy of hematological diseases requires the intensive use of maintenance of high-quality and 
safe platelet concentrate (PC) transfusions. Transfusions of PCs are the main method of arresting hemorrhagic 
complications in thrombocytopenia. 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 specific platelet (HPA) antigens. It is advisable to carry out such PC transfusion in alloim-
munized 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.
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Трансфузии КТ у гематологических больных проводят как с 
профилактической целью, так и с целью лечения геморрагиче‑
ского синдрома [11].

Существуют данные разных исследовательских групп, 
свидетельствующие о целесообразности проведения транс-
фузий КТ только при снижении количества тромбоцитов менее  
10 × 109/л [11, 12]. При наличии синдрома потребления (сепсис, 
лихорадка, спленомегалия и др.) показанием к трансфузиям КТ 
является тромбоцитопения менее 20 × 109/л [13, 14].

Трансфузии КТ проводят с профилактической целью умень‑
шения риска развития спонтанных кровотечений при концен‑
трации тромбоцитов в периферической крови менее 10 × 109/л; 
перед установкой центрального венозного катетера при концен‑
трации тромбоцитов в периферической крови 20 × 109/л и ниже; 
перед проведением люмбальной пункции или объемных опера‑
тивных вмешательств – при количестве тромбоцитов в перифе‑
рической крови 50 × 109/л и ниже [12].

При развитии геморрагического синдрома любой степени 
трансфузии КТ проводят независимо от количества тромбоци‑
тов в периферической крови [11–14].

Алгоритм использования трансфузий донорских клеток у 
больных АА во многом зависит от этапа иммуносупрессивной 
терапии (ИСТ) [15]. Современная тактика лечения АА позво‑
ляет добиться общей выживаемости в течение 10 лет у 80–85% 
больных [16]. Терапия АА включает в себя: трансплантацию ал‑
логенного костного мозга при наличии HLA-гистосовместимого 
донора-родственника; комбинированную ИСТ с применением 
препаратов антитимоцитарного глобулина (АТГ) и циклоспори‑
на А [15, 16]. АТГ – препарат, полученный путем иммунизации 
животных лимфоцитами человека (тимоцитами плода) [17]. 
Использование препаратов данного ряда в терапии больных 
АА базируется на их избирательном лимфоцитотоксическом 
эффекте в отношении активированных Т-лимфоцитов [17]. 
Эффективность современного лечения во многом определяет‑
ся качеством сопроводительной терапии, в частности транс‑
фузионной. На подготовительном этапе перед введением АТГ  
показана адекватная трансфузионная поддержка КТ и эритро‑
цитной взвесью для поддержания количества тромбоцитов выше  
30 × 109/л, а концентрации гемоглобина – выше 80 г/л [5, 16]. 
Частота трансфузий определяется индивидуально. На фоне 
введения АТГ может усиливаться геморрагический синдром 
[17]. Поэтому трансфузионное обеспечение курса терапии АТГ  
(5 дней) и раннего послекурсового периода (2–3 нед) требует 
наиболее интенсивной трансфузионной поддержки: эритроцит‑
ная взвесь и КТ применяют с такой частотой и в таком объеме, 
которые необходимы для поддержания концентрации гемогло‑
бина выше 80 г/л, тромбоцитов выше 40 × 109/л. Главной целью 
эффективного лечения является профилактика геморрагиче‑
ских осложнений [5, 6, 15–17].

Эффективность трансфузий КТ оценивают по уменьшению 
или исчезновению геморрагического синдрома, а также по уве‑
личению абсолютного прироста тромбоцитов (АПТ) и скоррек‑
тированного прироста тромбоцитов (СПТ) через 1 и 24 ч после 
трансфузии КТ [18–20].

Для своевременного выявления рефрактерности к трансфу‑
зиям КТ используют расчетные показатели прироста тромбо‑
цитов. В настоящее время общепринятым является показатель 
посттрансфузионного прироста тромбоцитов – СПТ [4, 18–20]. 
Расчет СПТ проводят по формуле:

СПТ = площадь поверхности тела (ППТ) (м2) × АПТ/коли- 
чество перелитых тромбоцитов × 1011 .

Эффективность трансфузионной терапии у гематологи‑
ческих больных зависит от совокупности факторов иммун‑
ной и неиммунной природы, характера течения заболевания  
(лихорадка, очаги инфекции, спленомегалия, наличие тяжелых 
осложнений, прогрессия заболевания), наличия предшествую‑
щих гемотрансфузий, беременностей [21, 22].

К критериям эффективности относят:
• клинические – прекращение спонтанной кровоточивости и 

отсутствие свежих геморрагий на коже и на видимых слизистых 
оболочках;

• лабораторные – АПТ через 24 ч более 10 × 109/л и СПТ  
через 1 ч после трансфузии более 7,5 × 109/л и через 18–24 ч 
более 4,5 × 109/л [18].

Трансфузии концентратов тромбоцитов (КТ) являются од‑
ним из основных методов лечения и профилактики геморра‑
гических осложнений, обусловленных тромбоцитопенией [1]. 
Термин «тромбоцитопения» подразумевает изолированное 
снижение количества тромбоцитов в крови ниже 150 × 109/л 
[2, 3]. Однако клинические проявления геморрагического син‑
дрома обычно возникают при содержании тромбоцитов менее  
50 × 109/л [1, 2]. К основным патогенетическим механизмам раз‑
вития тромбоцитопений относятся: снижение продукции тром‑
боцитов и сокращение пула мегакариоцитов в костном мозге; 
инфильтрация костного мозга опухолевыми клетками; повы‑
шенное разрушение тромбоцитов, связанное с иммунными и  
неиммунными факторами и др. [2–4].

Тромбоцитопения, связанная со сниженной продукцией 
тромбоцитов и сокращением пула мегакариоцитов в костном 
мозге (КМ), является характерным симптомом апластической 
анемии (АА) [5] – заболевания системы крови, характеризую‑
щегося глубокой панцитопенией в результате угнетения костно‑
мозгового кроветворения и развитием аплазии КМ [5, 6]. Одним 
из клинических проявлений болезни является геморрагический 
синдром на фоне выраженной тромбоцитопении [7]. Ведущим 
механизмом поражения кроветворения при АА считается им‑
мунная агрессия, направленная на клетки – предшественники 
гемопоэза [5, 6]. В патогенезе АА выделяют несколько имму‑
ноопосредованных механизмов: олигоклональная экспансия ци‑
тотоксических Т-клеток, направленная против гемопоэтических 
(стволовых) клеток; неконтролируемая продукция цитокинов 
(интерферон γ – INFγ, фактор некроза опухоли α – TNFα, транс‑
формирующий фактор роста β – TGFβ; подавление пролифера‑
ции и индукция апоптоза клеток-предшественников гемопоэза; 
нарушение регуляции клеточного цикла (снижение колониео‑
бразующей способности). В результате развивается костномоз‑
говая недостаточность и аплазия КМ [5, 6]. В основе патогенети‑
ческого механизма тромбоцитопении при гемобластозах лежит 
опухолевая инфильтрация КМ бластными клетками и сокраще‑
ние пула мегакариоцитов, а также воздействие цитостатической 
терапии [7, 8].

Исследования, проведенные ранее в «Гематологическом на‑
учном центре» (ныне «Национальном медицинском исследова‑
тельском центре гематологии» – НМИЦ гематологии) Минздрава 
России, показали, что основными маркерами иммунологиче‑
ской рефрактерности являются анти-HLA- и анти-HPA-антитела  
[9, 10]. Частота встречаемости анти-HLA аллогенных антител 
у больных с рефрактерной к трансфузиям КТ тромбоцитопени‑
ей, колеблется от 20–30% при острых лейкозах до 80–100% при 
аплазиях КМ. Анти-HLA-антитела могут быть транзиторными 
и исчезать в процессе лечения. Частота встречаемости изолиро‑
ванных анти-HPA составляла 49% у больных АА, 52% у боль‑
ных острым миелоидным лейкозом (ОМЛ) [9, 10].

Аллоиммунизация к HPA может являться следствием транс‑
фузий тромбоцитов больным с патологией гликопротеидных 
комплексов при тромбоцитопатиях [3, 4]. Например, тромбасте‑
ния Гланцмана характеризуется качественными и количествен‑
ными дефектами GPIIb/IIIa. Повторные трансфузии тромбоци‑
тов доноров больным с данной патологией могут привести к 
аллоиммунизации против нативных антигенов донорских тром‑
боцитов. Так как комплекс GPIIb/IIIa содержит наиболее значи‑
мые аллоантигены тромбоцитов HPA, его сниженная экспрес‑
сия при тромбастении Гланцмана может привести к выработке 
именно анти-HPA-антител [3]. Сенсибилизация к антигенам 
HPA-15 обычно ассоциируется с аллоиммунной тромбоцито‑
пенией плода и новорожденного и при этом обычно сочетается 
с аллоантителами к другим тромбоцитарным антигенам, чаще 
к GPIIb/IIIaПри возникновении посттрансфузионной пурпуры 
(ПТП) чаще всего отмечается появление анти-HPA1a-антител 
[4]. ПТП развивается у больных с HPA1 в гомозиготном состо‑
янии HPA1b/HPA1b или резко сниженным уровнем экспрессии 
антигена HPA1a. У таких реципиентов могут быть сформиро‑
ваны аллогенные антитела и клетки иммунологической памяти 
к HPA1a вследствие иммунизации во время беременности или 
заместительной трансфузионной терапии. Как правило, тяжелая 
тромбоцитопения развивается спустя 5–10 дней после транс-
фузии КТ. Механизм тяжелой тромбоцитопении при ПТП может 
быть связан и с адсорбцией на GPIIIa растворимого антигена 
HPA1a или микрочастиц тромбоцитов с HPA1a [3, 4].

Reviews of Literature
DOI http://dx.doi.org/10.18821/0234-5730-2017-62-4-218-222



220

Гематология и трансфузиология. 2017; 62(4)

Описаны функционально активные аутоантитела, которые 
могут ингибировать или активировать тромбоциты [3, 4]. Ин‑
гибирующие аутоантитела обычно направлены против рецеп‑
торов тромбоцитов (IIb/IIIa и Ib/IХ) и обладают способностью 
блокировать их рецепторную активность. Ингибирующие ауто‑
антитела увеличивают риск развития геморрагического синдро‑
ма [3, 4]. По данным многих авторов [25, 26, 34, 35], большин‑
ство антител связывается с рецепторными комплексами глико- 
протеидов GPIIb/IIIa и Ib/IХ. Большая часть PAIg принадлежит 
к классу IgG, меньшая часть – к IgA. Кроме того, отмечается 
высокая частота выявления IgM-антител у гематологических 
больных, что свидетельствует о возможной неспецифической 
активности антител при множественных трансфузиях.

При рефрактерности к трансфузиям КТ необходимо осу‑
ществлять индивидуальный подбор пары «донор – реципиент» 
с учетом отсутствия у реципиента антител к тромбоцитам кон‑
кретного донора [36, 37].

В настоящее время существует ряд современных методов 
выявления антитромбоцитарных антител: радиоиммунный ана‑
лиз, иммуноферментный анализ, методы MAIPA [38]. Но все они 
являются трудоемкими и дорогостоящими. Более того, в связи с 
высоким полиморфизмом HLA и HPA-аллоантигенов тромбоци‑
тов, фенотипирование и генотипирование доноров и реципиен‑
тов с целью подбора совместимых пар нецелесообразно.

Альтернативным подходом является кросс-матч-
тестирование пары «донор – реципиент» методом адгезии тром‑
боцитов на твердой фазе. Преимуществами этого метода явля‑
ются возможность одновременно осуществлять скрининг анти‑
тромбоцитарных антител (анти-HLA и анти-HPA) и проводить 
индивидуальный подбор пары «донор – реципиент» с помощью 
данного метода совмещения тромбоцитов [39–41].

Одним из современных методов для идентификации  
антител к тромбоцитам является метод проточной цитофлюо‑
риметрии [42]. Метод стал применяться для дифференциаль‑
ной диагностики тромбоцитопений в последние десятилетия. 
Он является наиболее чувствительным для выявления PAIg при 
любых тромбоцитопениях (первичных и вторичных); при этом 
чувствительность метода с объективизацией учета результатов 
составляют более 90–95%. Метод позволяет выявлять PAIg раз‑
ных классов иммуноглобулинов (IgM, IgG и IgА). Преимуще‑
ствами являются высокая скорость, позволяющая анализиро‑
вать большие клеточные объемы, и возможность выполнения 
сложных одновременных измерений нескольких параметров 
каждой клетки в одной суспензии [42–44].

Таким образом, развитие аллоиммунизации и в последую‑
щем рефрактерности к трансфузиям донорских КТ значительно 
осложняет проведение адекватной современной терапии у гема‑
тологических больных. Поэтому особое внимание должно быть 
направлено на первичную профилактику аллоиммунизации у 
трансфузионнозависимых больных [20, 45].

Для снижения содержания лейкоцитов, которые могут вы‑
звать HLA-иммунизацию и привести к нежелательным реак‑
циям, а также с целью профилактики реакции «трансплантат 
против хозяина» (РТПХ), ассоциированной с трансфузиями у 
иммунодефицитных реципиентов, необходимо применять со‑
вместимые по системе АВ0, лейкоредуцированные и облучен‑
ные в дозе 25 Гр КТ [8, 45, 46]. Лейкоредукция – процесс уда‑
ления лейкоцитов и АПК с помощью лейкоцитарных фильтров, 
встроенных в современные аппараты для тромбоцитафереза. 
Трансфузии лейкоредуцированных и облученных КТ значитель‑
но снижает образование аллогенных антител у больного, но пол‑
ностью не исключает этого, что впоследствии может приводить 
к посттрансфузионным реакциям [8, 46].

Сенсибилизация донорскими белками плазмы может также 
являться риском развития посттрансфузионных реакций.  
В связи с этим в некоторых случаях используют КТ во взвешива‑
ющем (добавочном) растворе [47].

Рекомендуется использовать КТ со сроком хранения  
не более 3 дней, так как выброс тромбоцитами провоспалитель‑
ных цитокинов и других биологически активных веществ увели‑
чивается после 3 дней хранения [48].

Аллоиммунизированным больным трансфузии КТ как 
первый этап терапии рекомендуется проводить от HLA-
совместимого донора, но этот подход дорогостоящий, а адекват‑
ный клинический эффект не всегда удается получить. Поэтому 
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Отсутствие у больного лечебного эффекта от трансфузий КТ, 
снижение или отсутствие посттрансфузионного прироста коли‑
чества тромбоцитов характеризуют рефрактерность к трансфу‑
зиям КТ. Согласно общепризнанному определению, под реф‑
рактерностью понимают неэффективность двух последователь‑
ных трансфузий тромбоцитов, соответствующих стандартам 
заготовки, совместимых по системе АВ0 со сроком хранения  
не более 5 сут от момента заготовки, при СПТ через 24 ч менее 
4,5× 109/л [18, 20].

Рефрактерность к трансфузиям КТ может быть обуслов‑
лена как иммунными, так и неиммунными факторами [23].  
Неиммунные факторы – это лихорадка, сепсис, инфекции, спле‑
номегалия, синдром диссеминированного внутрисосудистого 
свертывания (ДВС-синдром). Иммунные факторы – это выра‑
ботка антитромбоцитарных и антилейкоцитарных циркулиру‑
ющих аллоантител (анти-HPA/HLA) к мембраннным антигенам 
тромбоцитов; тромбоцитассоциированных иммуноглобулинов 
(platelet-associated immunoglobulins – PAIg) аутоиммунной при‑
роды, а также гаптеновых вирус-ассоциированных и антител к 
лекарственным антигенам (гепарин, гентамицин, ванкомицин, 
амфотерицин, ципрофлоксацин, салицилаты, сульфаниламиды) 
[24–26]. Активную роль в элиминации тромбоцитов могут 
играть и специфические цитотоксические Т-лимфоциты [27].

По специфичности аллогенные антитела к тромбоцитам  
могут быть направлены к антигенам трех групп: эритроцитарным 
(AB0, Lewis), лейкоцитарным (HLA класса I) и тромбоцитар- 
ным (HPA). Появление у больного циркулирующих антитром‑
боцитарных антител может быть причиной развития иммуно‑
логических реакций негемолитического типа и привести к пол‑
ному отсутствию клинического эффекта от трансфузии КТ [28].  
Иммунный ответ на трансфузии КТ может проявляться алло- 
иммунной и аутоиммунной реакцией (в том числе гаптеновой).

Независимо от того, какой специфичности индуцированные 
антитромбоцитарные антитела, они приводят либо к непосред‑
ственной гибели тромбоцитов путем их лизиса, либо опосредо‑
ванно через взаимодействие с иммуноглобулинами и последу‑
ющим фагоцитозом этих комплексов клетками ретикулоэндо‑
телиальной системы в селезенке и печени [23]. Рефрактерность 
может возникать за счет вторичного иммунного ответа у боль‑
ных, первично иммунизированных во время беременности или 
предшествующих трансфузий [29–31].

Генерация аллоиммунного ответа происходит при взаи‑
модействии донорского антигена с антигенпрезентирующи‑
ми клетками (АПК) реципиента с последующей его презен‑
тацией вместе с собственной молекулой HLA класса II своим 
CD4+ Т-лимфоцитам (механизм двойного распознавания).  
Активированные CD4+ Т-лимфоциты начинают секретировать 
цитокины: интерлейкин 2 (IL-2), INFγ и др., под действием 
которых В-лимфоциты превращаются в плазматические клет‑
ки, вырабатывающие специфические антитромбоцитарные  
антитела [23, 27].

J. Manis и L. Silberstein [27] отметили, что специализирован‑
ные АПК, такие как дендритные клетки, макрофаги, которые 
могут присутствовать в КТ, играют важную роль в развитии 
HLA-аллоиммунизации реципиентов по механизму прямого 
распознавания. Донорские АПК напрямую взаимодействуют с 
Т-лимфоцитами реципиента и инициируют сложный процесс 
лимфоцитарной активации и продукции аллоантител.

Иммунизация больного HPA-антигенами при трансфузиях 
донорских тромбоцитов может предшествовать тотальной HLA-
аллоиммунизации [10, 32, 33].

Кроме того, на поверхности тромбоцитов могут адсорби‑
роваться гаптены (лекарства, вирусы), а также растворимые  
формы аллоантигенов доноров [4, 30].

Множественные трансфузии КТ могут приводить к срыву 
иммунологической толерантности, что сопровождается выра‑
боткой PAIg, фиксированных на тромбоцитах (IgG, IgM, IgA) и 
приводит к не купируемым тяжелым геморрагическим осложне‑
ниям [34, 35].

Образовавшиеся PAIg индуцируют антителозависимую кле‑
точноопосредованную цитотоксичность, а также усиливают фа‑
гоцитоз тромбоцитов за счет взаимодействия с Fc-рецепторами 
фагоцитирующих клеток ретикулоэндотелиальной системы – 
макрофагами, моноцитами в большей степени в селезенке,  
а также в печени и КМ [23, 27].
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подбор совместимых пар «донор – реципиент» целесообразно 
осуществлять с помощью иммунологических тестов перекрест‑
ного совмещения, что позволяет одновременно определять нали‑
чие циркулирующих антитромбоцитарных антител в сыворотке 
больного и проводить подбор КТ для пары «донор – реципиент» 
в конкретный момент времени [36–41].

При неэффективности подбора, высокой частоте реагирования 
за счет тотальной HLA-аллоиммунизации и HPA-сенсибилизации, 
а также при наличии посттрансфузионных реакций (фебрильная 
негемолитическая лихорадка, сывороточная болезнь) нередко 
прибегают к использованию плазмафереза с дальнейшими транс‑
фузиями КТ с индивидуальным подбором [49, 50].

Целью плазмафереза является устранение или снижение 
титров циркулирующих антитромбоцитарных и антилейко- 
цитарных антител для преодоления иммунологической рефрак‑
терности к трансфузиям КТ, а также для проведения адекват‑
ной заместительной гемостатической терапии во время курсов  
иммунносупрессивной и полихимиотерапии. [49, 50]. Процеду‑
ры проводят с частотой 2–3 раза в неделю, с изъятием половины 
объема циркулирующей плазмы больного за одну процедуру, 
курс состоит в среднем из 5–10 процедур. Замещение проводят 
свежезамороженной плазмой из расчета 20–25 мл/кг. При низ‑
ком содержании альбумина дополнительно проводят замещение 
5–10%-ным раствором альбумина (40% от объема удаленного 
белка). При возникновении реакций замещение можно прово‑
дить физиологическим раствором и альбумином под контролем 
концентрации общего белка в сыворотке крови [51, 52].

Критериями эффективности являются увеличение АПТ и 
СПТ после трансфузии КТ через 24 ч, снижение частоты ре‑
акций, снижение концентрации циркулирующих антитромбо‑
цитарных антител и увеличение вероятности подбора пары  
«донор – реципиент». Процедуры плазмафереза сочетают с транс‑
фузией АВ0-совместимыми, индивидуально подобранными  
в иммуннологических тестах тромбоцитами [49–53].

При невозможности предупредить посттрансфузионные ре‑
акции, рекомендуется переливать КТ во взвешивающем (доба‑
вочном) растворе [47, 54]. Применение добавочных растворов 
снижает риск развития негемолитических посттрансфузионных 
реакций. Кроме того, использование добавочных растворов при 
заготовке КТ способствует сохранению функциональной актив‑
ности тромбоцитов при сроках хранения до 7 дней [47, 54]. При 
неэффективности плазмафереза, а также при наличии PAIg в вы‑
соких значениях, терапией 3-й линии может являться внутривен‑
ное введение иммуноглобулина (ВВИГ). По мнению ряда авто‑
ров [31, 55], внутривенный иммуноглобулин может обеспечить 
увеличение прироста вскоре после переливания и подавлять ак‑
тивность PAIg, однако стойкость данной реакции является огра‑
ниченной. Через 24 ч количество тромбоцитов обычно возвраща‑
ется на начальный уровень. Поэтому для эффективности следует 
проводить терапию иммуноглобулином в дозе 1 г/кг 1–2 инфузии 
на протяжении 2 дней. Учитывая возможность плохой перено‑
симости инфузии ВВИГ за 1–2 дня, можно использовать также 
и традиционный режим – 0,4 г/кг в сутки в течение 5 дней [31].

Имеются данные литературы [4] о полезности введения 
тромбоцитов методом «медленной инфузии» малыми дозами в 
течение 4–12 ч. Также возможно проведение плазмообменов с 
удалением целого объема циркулирующей плазмы больного.

В работе W. Liu и соавт. [56] описана эффективность лечения 
рефрактерности к трансфузиям КТ ритуксимабом у больных с 
депрессиями кроветворения. Это препарат моноклонального 
химерного антитела к CD20-антигену, который экспрессируется 
на всех В-лимфоцитах. Ритуксимаб неселективно элиминирует 
весь пул В-клеток, в том числе и клоны В-лимфоцитов, проду‑
цирующие антитромбоцитарные антитела. Возможно, лечебный 
эффект ритуксимаба реализуется не только через уничтожение 
клонов В-лимфоцитов, но и через иммуномодуляцию, в резуль‑
тате которой происходит стойкая элиминация антигенспецифи‑
ческих Т-хелперов, а также восстановление числа регуляторных 
Т-лимфоцитов.

При определении тактики ведения больных с рефрактерно‑
стью к трансфузиям КТ рекомендуется исключить рефрактер‑
ность, связанную с неиммунными факторами, такими как син‑
дром повышенного потребления (лихорадка, сепсис, кровотече‑
ние, РТПХ, ДВС-синдром и др.). Также необходимо учитывать 
дополнительные факторы такие, как вирусные инфекции, прием 

некоторых лекарственных препаратов, терапия гепарином, тера‑
пия основного заболевания (АТГ, химиотерапия) [18–22].

Таким образом, трансфузии КТ являются неотъемлемой 
частью сопроводительной терапии гематологических больных. 
Несмотря на описанные выше различные меры по преодолению 
рефрактерности к трансфузиям КТ, предсказать формирование 
такого клинико-гематологического феномена не всегда удается. 
Актуальной задачей является дальнейшее распознавание  
отдельных механизмов, снижающих эффективность транс-
фузий КТ, разработка новых подходов для преодоления реф‑
рактерности, а также изучение информативности различных 
диагностических тестов для обнаружения антитромбоцитар‑
ных антител и цитотоксических Т-лимфоцитов.
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