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Акушерские кровотечения — одна из ведущих причин мате-
ринской смертности в России. Несмотря на то что достигнут про-
гресс в понимании патогенеза акушерских кровотечений, разра-
ботаны понятия о группах риска, усовершенствована интенсив-
ная терапия акушерского геморрагического шока, проблема про-
филактики и лечения акушерских кровотечений далека от окон-
чательного решения [1, 2].

Одной из причин акушерских кровотечений служит тромбо-
цитопения, которая определяется как количество тромбоцитов 
крови ниже 150·109/л. Тромбоцитопения (150—100)·109/л рассма-
тривается как легкая, (100—50)·109/л — как умеренная и менее 
50·109/л — как тяжелая [3—5]. Причинами тромбоцитопении при 
беременности являются гестационная тромбоцитопения (ГТ), 
иммунная тромбоцитопеническая пурпура (ИТП), преэклампсия 
и эклампсия, HELLP-синдром, ВИЧ-инфекция, системная крас-
ная волчанка, гиперспленизм, антифосфолипидный синдром, 
диссеминированное внутрисосудистое свертывание, тромботи-
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Аннотация
описано 4 случая выполнения лапароскопической спленэктомии у беременных с иммунной тромбоцитопенической пур-
пурой. У всех больных осложнений хирургического вмешательства не отмечено. в послеоперационном периоде получена 
стойкая клинико-гематологическая ремиссия, позволившая прекратить терапию преднизолоном и обеспечить неослож-
ненное течение беременности и родов.
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the paper describes 4 cases of laparoscopic splenectomy in pregnant women with immune thrombocytopenic purpura. No com-
plications of surgery were noted in all the patients. the postoperative period was marked by sustained clinical and hematological 
remission that made it possible to discontinue prednisolone therapy and to ensure an uncomplicated course of pregnancy and 
labor.
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АД — артериальное давление
ГКС — глюкокортикостероиды  
ГТ — гестационная тромбоцитопения  
ЕТСО2 — концентрация СО2 в конце выдоха
ИТП — иммунная тромбоцитопеническая пурпура 
СЭ — спленэктомия 

ЭКО — экстракорпоральное оплодотворение
IgG — иммуноглобулин G 
GP — гликопротеины 
HELLP-синдром — гемолиз (Hemolysis), повышение актив-
ности ферментов печени (Elevated Liver enzymes) и тромбо-
цитопения (Lоw Platelet соunt) 

ческая тромбоцитопеническая пурпура, гемолитико-уремиче-
ский синдром, гепатиты, врожденная тромбоцитопения, прием 
лекарственных препаратов, дефицитов фолатов, острый лейкоз, 
апластическая анемия, малярия [6, 7]. Тромбоцитопения менее 
150·109/л встречается у 6—15% беременных, среди них у 74,7% 
легкая форма тромбоцитопении, у 17,9% умеренная и у 7,4% тя-
желая форма [3, 6]. Если исключить случаи тромбоцитопении, 
обусловленные приемом лекарственных препаратов, то ее общая 
частота составляет 5,1% [7].

В 75% случаев снижение количества тромбоцитов обуслов-
лено ГТ, которую иногда сложно отличить от ИТП. ГТ характе-
ризуется бессимптомным течением, умеренной тромбоцитопе-
нией (>70·109/л), отсутствием тромбоцитопении в анамнезе, по-
явлением ее, как правило, на поздних сроках гестации, отсут-
ствием ассоциации с тромбоцитопенией плода и восстановлени-
ем количества тромбоцитов до нормальных значений через 2—12 
нед после родов [7]. Патогенез ГТ неясен. Считают [7—9], что она 
может быть обусловлена повышенной деструкцией тромбоцитов 
в плаценте, а также гемодилюцией, поскольку объем плазмы при 
беременности увеличивается быстрее количества форменных 
элементов крови. ГТ не обусловливает необходимость лечения и 
не представляет угрозы для беременной и плода. Окончательный 
диагноз ГТ во многих случаях может быть установлен только по-
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сле родов, когда происходит восстановление количества тромбо-
цитов [5, 7].

ИТП встречается значительно реже ГТ и наблюдается у 
0,01—0,02% беременных, составляя от 2 до 5,6% всех случаев 
тромбоцитопении у беременных [4, 6]. Для ИТП характерны бо-
лее глубокая тромбоцитопения — менее (50—100)·109/л, появле-
ние тромбоцитопении на ранних сроках гестации либо тромбо-
цитопения в анамнезе, отсутствие других системных заболеваний 
или воздействия лекарственных препаратов, вызывающих тром-
боцитопению, отсутствие спленомегалии. В трепанобиоптате 
костного мозга не выявляются признаки дисплазии, количество 
мегакариоцитов соответствует норме или повышено [3, 4, 10].  
В патогенезе тромбоцитопении играют роль иммунные процессы 
на Т-клеточном уровне и нарушение продукции цитокинов, при-
нимающих участие в активации и дифференцировке В-лимфоци-
тов в клетки, продуцирующие антитела, что ведет к гиперпродук-
ции аутоантител, направленных против гликопротеинов (GP) 
IIβ/IIIα (90% случаев) и GP Iβ/IΧΑ (10%) на поверхности тром-
боцитов и их повреждению. При повреждении тромбоцитов вы-
свобождаются новые антигены, к которым формируются антите-
ла, образующие иммунные комплексы. Кроме того, аутоиммун-
ные антитела ингибируют процесс отшнуровывания кровяных 
пластинок от мегакариоцитов костного мозга [4, 6]. ИТП пред-
ставляет угрозу для матери и плода. Материнские IgG могут про-
никать через плаценту и вызывать тромбоцитопению у плода.  
У 12—22,6% новорожденных, рожденных от матерей с ИТП, вы-
является тромбоцитопения [11]. При этом количество тромбоци-
тов у плода или новорожденного не коррелирует с количеством 
тромбоцитов у матери, обнаружением у нее антител или выпол-
нением спленэктомии (СЭ) [9, 11]. ИТП может быть выявлена у 
женщины до беременности или возникнуть во время беременно-
сти. В исследовании Т. Yuce и соавт. [9] с 2010 по 2014 г. наблюда-
лись 50 женщин с подтвержденным диагнозом ИТП, среди них у 
36% диагноз ИТП установлен до беременности, у 64% ИТП про-
явилась лишь во время беременности. Выявление тромбоцитопе-
нии ранее 28-й недели гестации с большей долей вероятности 
свидетельствует в пользу ИТП, чем в пользу ГТ [6, 7, 11].

Лечение беременных с ИТП должно проводиться совместно 
с акушерами, гематологами и неонатологами. В настоящее время 
нет проспективных или рандомизированных клинических иссле-
дований по оценке эффективности лечения беременных с ИТП, 
поэтому рекомендации по ведению беременности и родов в по-
добных случаях основываются на клиническом опыте и согласо-
ванных решениях экспертов [3, 5, 6]. К моменту родоразрешения 
у беременной должен быть достигнут безопасный уровень тром-
боцитов. Критическим количеством тромбоцитов для определе-
ния способа родоразрешения является 50·109/л. При количестве 
тромбоцитов 50·109/л и выше возможно родоразрешение через 
естественные родовые пути [5, 6]. Однако ориентироваться на 
данный показатель можно только в случае, если нет других кли-
нических и лабораторных коагулологических нарушений.

Не всегда при тромбоцитопении у беременных необходимо 
проводить лечение. Беременные с ИТП и количеством тромбо-
цитов более 30·109/л без проявлений геморрагического синдрома 
не нуждаются в лечении, за ними ведется только наблюдение [5]. 
Частота мониторинга зависит от исходного количества тромбо-
цитов, его колебаний и срока беременности. В исследование К. 
Webert и соавт. [12] включены 92 беременные с ИТП, у которых 
было 119 родов за 11-летний период, лишь 31% из них потребова-
лась коррекция тромбоцитопении. К. Fujimura и соавт. [11] про-
водили наблюдение за 284 матерями с ИТП, у которых родились 
286 детей, лишь у 33% из них во время беременности потребова-
лось лечение тромбоцитопении.

Лечение показано всем беременным с числом тромбоцитов 
менее 10·109/л, а также тем, у кого оно менее (20—30)·109/л во II 
или III триместрах беременности и при этом отмечается геморра-
гический синдром [3, 6].

В качестве терапии первого ряда используются глюкокорти-
костероиды (ГКС). Они угнетают фагоцитоз тромбоцитов макро-
фагами, подавляют образование антитромбоцитарных антител, 
действуя на Т- и В-лимфоциты [5]. Преднизолон назначают в до-
зе 1 мг/кг, чтобы повысить количество тромбоцитов до 30·109/л. 

Ответ на терапию достигается в течение от 3 дней до 2 нед. Часто-
та ответа составляет 60—80%. После 2—3 нед лечения дозу сни-
жают на 10—20% еженедельно так, чтобы поддерживать количе-
ство тромбоцитов не менее 30·109/л. Беременным, не достигшим 
ответ в течение 4—6 нед, прием преднизолона следует прекра-
тить, поскольку в таких случаях достижение отсроченного эф-
фекта маловероятно. Этим больным рекомендуется назначение 
дексаметазона в дозах 8—24 мг/сут в течение 4—6 сут. При родах 
могут быть использованы высокие дозы гормонов — 16 мг декса-
метазона или 200 мг гидрокортизона. ГКС вызывают побочные 
эффекты как у матери, так и у плода. У матери они могут вызы-
вать гипергликемию, гипокалиемию, артериальную гипертонию, 
остеопороз, эрозивно-язвенное поражение желудочно-кишечно-
го тракта, отеки, психозы, эклампсию, преждевременные роды 
[5]. ГКС не оказывают тератогенного или токсического действия, 
так как 90% их метаболизируется в плаценте. В пупочной крови 
их концентрация составляет лишь 10% от концентрации в мате-
ринской крови. Однако длительный прием этих препаратов, осо-
бенно в I триместре беременности, может вызывать врожденные 
мальформации (часто орофациальные), ятрогенный гиперкорти-
цизм, кортикоадреналовую недостаточность [6].

К препаратам второго ряда, а некоторые авторы рассматри-
вают их как препараты первого ряда, относятся внутривенные 
иммуноглобулины [5]. Иммуноглобулины блокируют FG-гамма-
рецепторы на макрофагах, которые распознают аутоантитела, от-
ветственные за связывание с тромбоцитами и дальнейшее их раз-
рушение в селезенке. Они также активируют ингибиторные ре-
цепторы Fс на макрофагах. Иммуноглобулины назначают в слу-
чаях недостаточного ответа или отсутствия ответа на ГКС, а так-
же при необходимости быстро увеличить число тромбоцитов, 
например при хирургических вмешательствах у беременных с 
ИТП. Назначение внутривенных иммуноглобулинов также реко-
мендуется [3, 5] в случае, если требуются высокие дозы преднизо-
лона для поддержания терапевтического эффекта (более 30 мг/сут). 
Схемы назначения поливалентных иммуноглобулинов следую-
щие: 400 мг/кг/сут внутривенно в течение 5 сут или 1 г/кг в тече-
ние 2 сут. Терапевтический эффект достигается в течение 12—48 
ч, но длится недолго (максимально 3—4 нед). Примерно 70% 
больных, резистентных к терапии ГКС, отвечают на терапию им-
муноглобулинами. Недостатками этого метода лечения являются 
высокая стоимость, развитие резистентности и аллергические 
реакции.

В случае рефрактерности к терапии пероральными ГКС и 
иммуноглобулином может быть проведено лечение высокими 
дозами ГКС (пульс-терапия метилпреднизолоном 1 г/сут) в со-
четании с иммуноглобулином 1 г/кг в течение 2—4 сут.

Применения циклофосфамида, азатиоприна, винкристина, 
даназола, ритуксимаба для лечения ИТП у беременных следует 
избегать из-за возможных тератогенного и побочного эффектов 
на плод, особенно в I триместре [3].

Трансфузия концентрата тромбоцитов допустима только в 
качестве экстренного мероприятия при угрожающем жизни ге-
моррагическом синдроме или для предоперационной подготов-
ки. Перелитые тромбоциты становятся мишенью для антитром-
боцитарных антител и подвергаются быстрому разрушению [3—
5]. Более того, введение донорских тромбоцитов стимулирует 
выработку антител, что ухудшает дальнейшее течение заболева-
ния. Минимальный объем трансфузии составляет 6—10 доз кон-
центрата тромбоцитов, что позволяет добиться увеличения коли-
чества тромбоцитов на 10·109/л.

СЭ редко выполняется у беременных. Она позволяет до-
стичь ремиссии в 75% случаев [3]. Первая СЭ у беременной по 
поводу тромбоцитопении, описанная в литературе, выполнена D. 
Polowe в 1944 г. [13]. СЭ позволяет удалить источник разрушения 
тромбоцитов и образования клеток с иммунным потенциалом, 
снизить синтез аутоантител В-лимфоцитами [6]. Она не рассма-
тривается в качестве терапии первого ряда у беременных с ИТП и 
используется во II триместре беременности в случаях рефрактер-
ности к терапии ГКС и иммуноглобулином [3, 5]. Очень раннее (в 
I триместре) выполнение СЭ может вызвать аборт, в III триме-
стре — внутриутробную гибель плода [6, 11]. В последние годы 
для выполнения СЭ все чаще используется лапароскопическая 
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ЛСЭ при ИТП у беременных

техника. В литературе приводятся описания успешной СЭ при 
тромбоцитопении у беременной с волосатоклеточным лейкозом 
[14], иммунной тромбоцитопенией [15]. Однако это деликатная 
процедура, проведение которой имеет особенности у беремен-
ных.

Технические особенности выполнения операции. При введе-
нии в брюшную полость игл и троакаров необходимо исключить 
возможность травмы матки и перфорации, которые ведут к мас-
сивному кровотечению, инфекции, газовой эмболии и прерыва-
нию беременности [15, 16].

Важно минимизировать гемодинамические сдвиги при опе-
рации. Артериальная гипотония у матери может ухудшить пла-
центарную перфузию. Как правило, лапароскопическая СЭ про-
водится в обратном положении Тренделенбурга на правом боку, 
что может вызвать сдавление нижней полой вены, уменьшение 
венозного возврата и гипотензию. Поэтому некоторые авторы 
[15, 16] выполняли ее в положении больной на левом боку. При 
артериальной гипотонии рекомендуется вводить по 5 мг эфедри-
на [17]. Опасна также артериальная гипертония, которая в усло-
виях тромбоцитопении может осложниться внутричерепным 
кровоизлиянием. Поэтому необходим тщательный контроль ар-
териального давления (АД), и, возможно, инвазивный монито-
ринг АД во время СЭ [17].

Возможно развитие фетального ацидоза вследствие пневмо-
перитонеума с помощью углекислого газа. Поэтому необходимо 
мониторировать СО2 в конце выдоха (ЕТСО2). ЕТСО2 поддержи-
вают на уровне 32—34 мм рт.ст. [17, 18].

Нельзя допускать высокого внутрибрюшного давления. Оно 
не должно превышать 10—12 мм рт.ст. [16, 17].

Нельзя применять препараты для анестезии с тератогенным 
эффектом [16, 17].

При сохранении геморрагического синдрома после кли-
пирования селезеночной артерии могут быть перелиты тром-
боциты.

После СЭ отмечается высокий риск развития тромбоэмбо-
лических осложнений, побочных действий лекарственных пре-
паратов.

При соблюдении всех этих условий СЭ у беременных, вы-
полненная во II триместре, является безопасной и эффективной 
процедурой. В литературе описаны отдельные случаи выполне-
ния СЭ во время беременности у больных ИТП. Приводим четы-
ре собственных клинических наблюдения лапароскопической 
СЭ у беременных с ИТП.

Клиническое наблюдение 1. Пациентка Л., 30 лет, поступила в 
ФГБУ Гематологический научный центр (ГНЦ) МЗ РФ 28.12.2012 
с диагнозом: ИТП, беременность 14 нед.

Дебют заболевания на 8-й неделе беременности, когда впер-
вые появились кровянистые выделения из половых путей. В свя-
зи с угрозой прерывания беременности госпитализирована в ро-
дильный дом по месту жительства, где выявлена тромбоцитопе-
ния (количество тромбоцитов 8·109/л). Пунктат костного мозга 
был клеточным, выявлялись мегакариоциты в достаточном коли-
честве, без отшнуровки тромбоцитов. Назначена терапия пред-
низолоном в дозе 100 мг/сут (1 мг/кг), однако увеличения коли-
чества тромбоцитов не отмечено. На сроке 17 нед 15.01.13 решено 
выполнить лапароскопическую СЭ.

Вводная анестезия: тиопентал 300 мг, сукцинилхолин 100 мг, 
фентанил 02 мкг/кг. Поддержание — севофлюраном 0,9—1 МАК 
с ингаляцией кислородно-воздушной смеси, фентанил, рокуро-
ний. Карбоксиперитонеум наложен в стандартной точке на 1 см 
выше пупка, там же введен троакар 10 мм. Матка увеличена до 16 
нед беременности, расположена ниже пупка и манипуляциям в 
брюшной полости не препятствовала. Дополнительно введены 
троакары 10 мм по средней линии под мечевидным отростком, 10 
мм параректально и троакар 5 мм по передней подмышечной ли-
нии на уровне пупка.

Рассечена толстокишечно-селезеночная связка. Клипирова-
ны и пересечены нижнеполюсные сосуды. Рассечена диафраг-
мально-селезеночная связка. Вскрыта брюшина по задней по-
верхности селезенки. Выделены и клипированы 2 магистральные 
селезеночные артерии и вены. При мобилизации верхнего полю-
са клипирована и пересечена верхнеполюсная артерия. Выполне-

на СЭ, произведена краевая биопсия левой доли печени. Гемо-
стаз осуществлялся электрокоагуляцией. Селезенка погружена в 
контейнер и извлечена из брюшной полости через мини-лапаро-
томное отверстие в области пупка, осуществлена аспирация кро-
ви из брюшной полости, установлен дренаж в левое поддиафраг-
мальное пространство, ушиты раны брюшной стенки. Операция 
проводилась с интенсивной инфузионной поддержкой для пре-
дотвращения гемодинамических нарушений, связанных с кар-
боксиперитонеумом. Внутрибрюшное давление мониторирова-
лось непрерывно и не превышало 10 мм рт.ст. Продолжитель-
ность операции 90 мин. Кровопотеря минимальная. Макропре-
парат: селезенка 200 г, размер 13×8×5 см.

На 2-е сутки после СЭ количество тромбоцитов выросло до 
172·109/л, на 5-е сутки после операции на фоне полной отмены 
преднизолона количество тромбоцитов составило 252·109/л. По-
слеоперационный период протекал без осложнений, раны зажи-
ли первичным натяжением, швы сняты на 7-е сутки. Больная вы-
писана из стационара.

Клиническое наблюдение 2. Пациентка К., 25 лет, 12.03.12 го-
спитализирована в родильный дом при одной из больниц Мо-
сквы на сроке 36 нед с носовым кровотечением, гематурией, пе-
техиями на коже нижних конечностей. В возрасте 7 лет диагно-
стирована ИТП. В результате терапии преднизолоном достигнута 
ремиссия заболевания. Первая беременность протекала без ос-
ложнений. На сроке 39 нед выполнено кесарево сечение. Родился 
здоровый ребенок.

В течение второй беременности на сроке 36 нед на основа-
нии показателей гемограммы и миелограммы констатирован ре-
цидив заболевания. Отмечено снижение количества тромбоци-
тов до единичных. В пунктате костного мозга обнаружены мега-
кариоциты в большом количестве. 

Пульс-терапия преднизолоном начата 12.03 в условиях ро-
дильного дома. В связи с развернутым геморрагическим синдро-
мом (гематурия, носовые кровотечения, петехии на коже) выпол-
нена трансфузия 8 доз концентрата тромбоцитов. Получено уве-
личение количества тромбоцитов до 13·109/л; 14.03 введен имму-
ноглобулин в дозе 1 г/кг однократно, и для дальнейшего лечения 
больная переведена в ФГБУ ГНЦ МЗ РФ.

При поступлении состояние больной тяжелое. На кожных 
покровах нижних конечностей выявлялись единичные петехии. 
Носовое кровотечение и гематурия не рецидивировали. В гемо-
грамме: гемоглобин 89 г/л, тромбоциты 13·109/л. Матка соответ-
ствовала 36 нед беременности, плод находился в головном пред-
лежании, тонус матки нормальный. Размер селезенки, по дан-
ным ультразвукового исследования, составил 14 см. 

Увеличение количества тромбоцитов до 32·109/л зарегистри-
ровано 15.03, что позволило принять решение о выполнении со-
четанного хирургического вмешательства — кесарева сечения и 
СЭ. Операция выполнялась в условиях эндотрахеальной анесте-
зии. Вводная анестезия — фентанил 2,5 мкг/кг, сукцинилхолин 
1,5 мг/кг, кетамин 1 мг/кг, интубация трахеи трубкой диаметром 
7 мм. Больной выполнена нижнесрединная лапаротомия, кесаре-
во сечение в нижнем маточном сегменте. После извлечения пло-
да поддержание анестезии севофлураном (1,3 МАК) с ингаляци-
ей кислородно-воздушной смеси, миорелаксация с помощью 
атракурия безилата. Нижнесрединный доступ ушит наглухо для 
обеспечения герметичности брюшной полости. После этого вве-
дены троакары, выполнена лапароскопическая СЭ. Удалена так-
же добавочная селезенка. Матка сократилась и располагалась 
ниже пупка, СЭ не препятствовала. Селезенка извлечена через 
нижнесрединный разрез. Установлены дренажи в малый таз и  
ложе селезенки. Продолжительность операции — 125 мин, ин-
траоперационная кровопотеря 500 мл на этапе выполнения кеса-
рева сечения. Макропрепарат: селезенка 350 г, размер: 16×10×5 
см. Во время операции проведена трансфузия свежезаморожен-
ной плазмы в объеме 600 мл.

Послеоперационный период протекал без осложнений. Дре-
нажи из брюшной полости удалены на 2-е сутки. Рана зажила 
первичным натяжением. В 1-е сутки после операции отмечено 
увеличение количества тромбоцитов до 590·109/л, на 5-е сутки — 
908·109/л. Проводилась профилактика тромботических осложне-
ний надропарином кальция в дозе 5700 МЕ/сут, антиагрегантная 
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терапия (ацетилсалициловая кислота 100 мг/сут). Матка сократи-
лась до нормальных размеров в физиологические сроки. На 11-е 
сутки больная выписана из стационара.

Клиническое наблюдение 3. Пациентка Р., 37 лет, поступила в 
ФГБУ Гематологический научный центр (ГНЦ) МЗ РФ 25.02.15 с 
диагнозом: ИТП, беременность 15—16 нед, бихориальная двой-
ня. Начавшийся выкидыш. Ретрохориальная гематома. Состоя-
ние после экстракорпорального оплодотворения — ЭКО (вторая 
попытка).

Дебют заболевания в 1997 г. в возрасте 17 лет. Проводилась 
терапия ГКС, достигнуто повышение количества тромбоцитов до 
(30—40)·109/л без геморрагического синдрома. В связи с беспло-
дием 15 ноября 2014 г. выполнено ЭКО. С 10 по 17 февраля на-
ходилась на стационарном лечении в одной из больниц Москвы 
по поводу начавшегося выкидыша. Переведена в Центр планиро-
вания семьи и репродукции 17.02.15. Проводилась гемостатиче-
ская терапия, гормональная терапия (преднизолон 55 мг/сут) с 
повышением количества тромбоцитов до 130·109/л. При сниже-
нии дозы преднизолона отмечено прогрессирование тромбоци-
топении (до 16·109/л), формирование ретрохориальной гемато-
мы. Проведена терапия иммуноглобулином 1,5 г/кг без эффекта. 

При поступлении в ГНЦ количество тромбоцитов составило 
21·109/л. При цитологическом исследовании костный мозг кле-
точный, нормальное соотношение ростков кроветворения.

С учетом рецидивирующего течения заболевания, кратко-
временного эффекта терапии ГКС принято решение о выполне-
нии лапароскопической СЭ. Предоперационная подготовка — 
метилпреднизолон 250 мг однократно накануне операции.

Вводная анестезия: тиопентал натрия 400 мг, фентанил 0,1 
мг, миорелаксация-прекураризация — рокуроний 5 мг, сукса-
метония хлорид 100 мг. Поддержание — севофлураном 0,9—1 
МАК с ингаляцией кислородно-воздушной смеси, фентанил, 
рокуроний.

Лапароскопическая СЭ выполнена по стандартной методике. 
Продолжительность операции 80 мин. Кровопотеря минимальная. 
Удалена селезенка: масса 100 г, размер 12×6×4 см. Получен непо-
средственный клинический эффект в виде купирования геморра-
гического синдрома, гематологический ответ замедленный — за-
фиксировано повышение количества тромбоцитов до 47·109/л. 
Послеоперационный период протекал без осложнений, раны за-
жили первичным натяжением. Пациентка на 7-е сутки после хи-
рургического вмешательства в удовлетворительном состоянии пе-
реведена в Центр планирования семьи и репродукции.

Клиническое наблюдение 4. Пациентка Г., 21 год, поступила в 
ФГБУ ГНЦ МЗ РФ 26.01.16 с диагнозом: ИТП, беременность 
12—13 нед.

Дебют заболевания в сентябре 2006 г., когда впервые выяв-
лены геморрагический синдром, тромбоцитопения. Проводилась 
терапия преднизолоном с временным эффектом. Затем пациент-
ка неоднократно находилась на стационарном лечении по поводу 
менометроррагий, тромбоцитопении. Проводилась терапия пред-
низолоном, внутривенным иммуноглобулином.

При поступлении в ГНЦ в гемограмме тромбоциты единич-
ные, картина развернутого геморрагического синдрома (множе-

ственные синячковые высыпания на коже, петехиальные высы-
пания на слизистых оболочках, десневые кровотечения). При 
цитологическом исследовании костный мозг клеточный, нор-
мальное соотношение ростков кроветворения, мегакариоциты 
более 100 в поле зрения. С учетом рецидивирующего течения за-
болевания, отсутствия эффекта от терапии ГКС принято реше-
ние о выполнении лапароскопической СЭ. Предоперационная 
подготовка: преднизолон 100 мг в течение 3 дней накануне опера-
ции. Эффект не получен. Проведена терапия иммуноглобулином 
1 г/кг, отмечено увеличение количества тромбоцитов до 15·109/л.

Выполнена лапароскопическая СЭ по стандартной методи-
ке 02.02. Удалена селезенка массой 200 г. Отмечено повышение 
количества тромбоцитов максимально до 1076·109/л (на 6-е сутки 
после СЭ) со снижением до нормы (225·109/л) на 14-е сутки. По-
слеоперационный период прошел без осложнений.

Обсуждение
Лапароскопический доступ к селезенке позволил во всех 

случаях выполнить СЭ с минимальной травматизацией и без зна-
чительной кровопотери. Применение лапароскопического до-
ступа позволяет добиться сокращения длительности пребывания 
больных в стационаре и сроков реабилитации, уменьшения ча-
стоты развития осложнений и потребности в наркотических пре-
паратах, что существенно для благоприятного течения беремен-
ности. Ранее существовало мнение об опасности выполнения 
лапароскопии во время беременности, но распространение лапа-
роскопических операций в последние годы позволило опровер-
гнуть данное заблуждение. В крупное шведское ретроспективное 
исследование включены 2181 лапароскопия и 1522 лапаротомии, 
выполненных у беременных за два десятилетия. По результатам 
этого исследования не выявлено различий по массе плода при 
рождении, продолжительности течения беременности, частоте 
развития врожденных пороков, мертворождения и неонатальной 
смертности [16]. Два ретроспективных исследования, проведен-
ных в Израиле, подтвердили сравнительную безопасность вы-
полнения лапароскопических операций при беременности [19, 
20]. Лапароскопическая техника улучшает визуализацию и мини-
мизирует воздействие на беременную матку, что позволяет 
уменьшить вероятность преждевременных родов. Ранняя акти-
визация беременных после малоинвазивной операции суще-
ственно уменьшает риск развития тромботических осложнений.

Заключение
Лапароскопическая СЭ может рассматриваться как метод 

выбора при ИТП у беременных в случае резистентности к тера-
пии ГКС. При выполнении всех мер предосторожности эта про-
цедура является безопасной и эффективной у беременных, боль-
ных ИТП.
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