
При всем многообразии факторов и  причин,
способствующих развитию нарушений системы
кроветворения у больных с вирусом иммунодефи-
цита человека (ВИЧ), можно выделить две основ-
ные группы.

1. Нарушения, обусловленные ВИЧ-инфекци-
ей, вторичными и сопутствующими заболевания-
ми. До наступления эры высокоактивной антирет-
ровирусной терапии гематологические нарушения,
включающие анемию, нейтропению и тромбоцито-
пению, были основной проблемой, но и  сейчас
часто встречаются в связи с поздним назначением

антиретровирусной терапии (АРВТ) у  большого
числа пациентов. На продвинутых стадиях ВИЧ-
инфекции дисбаланс иммунной системы может
приводить к развитию панцитопении [1]. По дан-
ным литературы, у больных, не получающих лече-
ние, частота анемии (гемоглобин менее 100 г/л)
составляет 11,9%, нейтропении (абсолютное коли-
чество нейтрофилов менее 1300 клеток/мл)  —
4,3%, тромбоцитопении (количество тромбоцитов
менее 120 тыс./мкл) — 7,2% [2]. У ВИЧ-инфици-
рованных женщин распространенность анемии
выше, чем у мужчин [3]. При присоединении оппор-
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тунистических инфекций частота подобных нару-
шений возрастает в несколько раз [4].

Описано несколько механизмов развития ука-
занных патологических состояний. С одной сторо-
ны, ВИЧ-инфекция и некоторые вторичные забо-
левания (Micobacterium avium intracellulare,
Mycobacterium tuberculosis, парвовирус В19,
цитомегаловирус, грибковые инфекции) могут
подавлять эритропоэз, тромбоцитопоэз и в мень-
шей степени лейкопоэз посредством инфильтрации
костного мозга, высвобождения воспалительных
цитокинов и сокращения продукции гемопоэтиче-
ских факторов роста, а также прямым цитопатиче-
ским воздействием на  гемопоэтические клетки-
предшественники, что приводит к недостаточной
выработке зрелых клеток крови [5–7]. Поэтому
частота анемии, нейтропении и тромбоцитопении
возрастает при прогрессировании ВИЧ-инфекции
и  снижении иммунитета. При анализе данных
32 867 ВИЧ-инфицированных пациентов, получив-
ших медицинскую помощь с  1990 по  1996 год
в государственных и частных клиниках и больницах
в 9 городах США, снижение гемоглобина наблюда-
ли у 12,1% больных без синдрома приобретенного
иммунодефицита (СПИДа) с количеством CD4+
лимфоцитов меньше 200 клеток/мкл, или процент-
ным их содержанием менее 14%, и у 36,9% боль-
ных со СПИД-индикаторными и оппортунистиче-
скими заболеваниями, в то время как у пациентов
с высоким иммунным статусом анемия развивалась
только в 3,2% случаев [8].

С другой стороны, происходит нарушение регу-
ляции иммунной системы, приводящее к разруше-
нию или угнетению гемопоэтических клеток и про-
дукции аномальных иммуноглобулинов [9].

Депрессия или неэффективность эритропоэза
при ВИЧ-ассоциированной анемии сопровождает-
ся низким количеством ретикулоцитов. Часто при
исследовании костного мозга не обнаруживают
специфических гистопатологических изменений,
но отмечается возрастание количества эритроид-
ных клеток-предшественников на фоне дисэритро-
поэза различной степени тяжести [4].

ВИЧ-ассоциированная анемия наиболее прибли-
жена к анемии хронического заболевания. Одним
из  главных механизмов развития такой анемии
является перераспределение железа, которое недо-
статочно используется для эритропоэза, а поступает
главным образом в  запас в  виде ферритина [5].
В результате развития инфекционного воспалитель-
ного процесса происходит активация макрофагов,

синтез ими интерлейкина-1, фактора некроза опухо-
ли, влияющих на метаболизм железа с последую-
щим возникновением железодефицитного эритро-
поэза и анемии. В развитии анемии при воспалении
могут иметь значение снижение чувствительности
эритроидных клеток к эритропоэтину и уменьшение
продолжительности жизни эритроцитов [10].

При некоторых состояниях (например, саркома
Капоши, лимфома желудочно-кишечного тракта,
злоупотребление алкоголем, геморрагический
гастрит, различные инфекционные энтероколиты)
имеет место нарушение обмена железа или дефи-
цит железа от  хронической кровопотери [11].
Дефицит витамина B12 встречается у  30% ВИЧ-
инфицированных пациентов, что приводит к нару-
шениям метаболизма В12-связывающих белков,
снижению транспорта B12 в  сыворотке крови
и аномальному поглощению витамина В12 у паци-
ентов с  прогрессирующей ВИЧ-инфекцией [12].
В отличие от витамина В12, дефицит фолиевой кис-
лоты редко встречается у больных с ВИЧ-инфек-
цией, в  основном он связан с  недостаточным
поступлением пищи на  продвинутой стадии
ВИЧ-инфекции.

Всемирная организация здравоохранения опре-
деляет анемию, как снижение уровня гемоглобина
менее 120 г/л — у  женщин и  менее 130 г/л —
у мужчин [13].

Клинические проявления анемии у  больных
с ВИЧ-инфекцией не отличаются от неинфициро-
ванных лиц. Ранние симптомы анемии возникают
уже при незначительном снижении уровня гемо-
глобина до 100–120 г/л и влияют на функциональ-
ное состояние, проявляясь усталостью, слабостью,
одышкой при физической нагрузке, замедлением
мнестико-интеллектуальной деятельности. При
снижении уровня гемоглобина менее 90 г/л
появляются поздние симптомы, включающие тахи-
кардию, одышку в покое, сильную утомляемость,
стенокардию, застойную сердечную недостаточ-
ность и даже спутанность сознания.

Корреляционная связь между анемией и сниже-
нием выживаемости у больных с ВИЧ-инфекцией
была продемонстрирована в  обсервационных
исследованиях и клинических испытаниях начиная
с середины 1980-х годов [14]. Наиболее выражен-
ная зависимость отмечалась при снижении уровня
гемоглобина менее 100 г/л. Анализ данных когор-
ты EuroSIDA показал, что самый высокий риск
смерти (относительный риск 7,1) наблюдался при
уровне гемоглобина ниже 80 г/л, тем не менее, он
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оставался повышенным и при уровне гемоглобина
80–140 г/л (относительный риск 2,2) [15].
Мета-анализ данных 10 когортных исследований
у больных с ВИЧ-инфекцией, впервые начинаю-
щих АРВТ, выявил тесную связь между исходной
анемией (до начала АРВТ) и  смертностью. Так,
относительный риск смерти возрастал с  1,42
(95%-ный доверительный интервал: 1,17–1,73)
для больных с легкой формой анемии (гемоглобин
110–130 г/л — у мужчин и 100–120 г/л — у жен-
щин) до 5,26 (95%-ный доверительный интервал:
3,55–7,81) у  пациентов с  уровнем гемоглобина
менее 80 г/л [16]. Это свидетельствует о высоком
прогностическом значении анемии, в  том числе
у пациентов, получающих АРВТ.

Лейкопения является частым следствием ВИЧ-
инфекции и  развивается у  75% пациентов со
СПИДом. Снижение лейкоцитов может свидетель-
ствовать о поражении как лимфоидного, так и мие-
лоидного ростков крови [4]. В случае СПИДа наибо-
лее часто имеет место лимфопения (75%), а нейтро-
пения обнаруживается только у 10–30% пациентов
с  ранними клиническими проявлениями ВИЧ-
инфекции и у 50% пациентов со СПИДом [17, 18].

Хотя антитела к антигенам нейтрофилов обнару-
живают у  32% больных СПИДом, присутствие
этих антител не коррелирует с наличием или отсут-
ствием нейтропении. Вместе с уменьшением абсо-
лютного числа нейтрофилов были обнаружены
диспластические изменения миелоидных клеток
периферической крови и костного мозга, функцио-
нальные дефекты способности гранулоцитов
к фагоцитозу и элиминации внутриклеточных мик-
роорганизмов, а также снижение продукции эндо-
генного гранулоцитарного колониестимулирующе-
го фактора (Г-КСФ) [4].

В литературе приводится мало данных относи-
тельно риска бактериальной инфекции, связанного
с низким абсолютным числом нейтрофилов (АЧН)
при ВИЧ-инфекции. Несмотря на повышение веро-
ятности госпитализации с тяжелыми бактериальны-
ми инфекциями у пациентов с АЧН<1000 клеток/мл
[19] даже среди ВИЧ-инфицированных пациентов
с АЧН<500 клеток/мл абсолютный риск развития
бактериальной инфекции остается на  низком
 уровне (3–5 случаев инфекции на  100 человеко-
месяцев) [20].

В отличие от  анемии и  лейкопении, которые
обычно наблюдаются при прогрессировании ВИЧ-
инфекции, тромбоцитопения разной степени (от
умеренной до  выраженной) может встречаться

на любой стадии заболевания и часто бывает ее
первым гематологическим проявлением. Тромбо -
цитопения характерна для 3–8% пациентов
на  бессимптомной стадии ВИЧ-инфекции и  для
30–45% пациентов со СПИДом. У  больных
с  ВИЧ-инфекцией может наблюдаться снижение
продолжительности жизни тромбоцитов, измене-
ние цитокинов и факторов роста, а также наличие
циркулирующих и  связанных с  тромбоцитами
иммунных комплексов и  антитромбоцитарных
антител [4]. Некоторые авторы показывают, что
одной из  причин недостаточности образования
тромбоцитов может быть повышение чувствитель-
ности мегакариоцитов к  ВИЧ [21]. Описанные
иммунные процессы способствуют разрушению
тромбоцитов и продукции аномальных иммуногло-
булинов [9]. В ряде работ говорится о снижении
абсолютного количества тромбоцитов и их функ-
циональной активности у пациентов с сопутствую-
щими вирусными гепатитами В и С [22].

В основном назначение АРВТ способствует вос-
становлению количества тромбоцитов [10]. Так,
на фоне увеличения количества CD4+ клеток и низ-
кой вирусной нагрузки количество тромбоцитов
повышается через 3 месяца в среднем на 18–45 тыс.
клеток/мкл [2, 23, 24].

Как правило, клинические проявления в  виде
повышенной кровоточивости слизистых рта, носа,
половых органов, петехиальных кровоизлияний
на коже возникают при снижении количества тром-
боцитов менее 50 тыс./мкл [4]. Сильные крово-
течения из желудочно-кишечного тракта или кро-
воизлияния в центральную нервную систему разви-
ваются редко при количестве тромбоцитов менее
30 тыс./мкл и имеющихся дополнительных факто-
рах риска (язвенная болезнь желудка или 12-перст-
ной кишки, артериальная гипертензия и т. д.) [25].

2.  Гематологические нарушения, обусловлен-
ные препаратами для лечения ВИЧ-инфекции
и  вторичных заболеваний. Еще одним фактором
риска развития гематологических нарушений
является назначение некоторых лекарственных
препаратов как для лечения ВИЧ-инфекции, так
и  оппортунистических инфекций, а  также сопут-
ствующих заболеваний (онкологических, хрониче-
ского гепатита С (ХГС) и др.).

Анемия. Основной механизм токсического дей-
ствия ряда препаратов (зидовудин, триметоприм/
сульфаметоксазол, ганцикловир, валганцикловир,
амфотерицин B, противоопухолевые препараты,
интерферон, рибавирин и т. д.) — угнетение эритро-
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поэза и  развитие парциальной красноклеточной
аплазии, приводящие к анемии. Другим механизмом
является гемолиз эритроцитов при приеме рибави-
рина (РБВ) для лечения ХГС или дапсона для тера-
пии токсоплазмоза. В условиях токсического воз-
действия на митохондрии клеток возникает дефицит
энергии, блокируется система транспорта и исполь-
зования кислорода, что приводит к глубоким морфо-
функциональным повреждениям мембраны эритро-
цитов, ее дестабилизации и в результате — к гемо-
лизу. Кроме того, токсические агенты могут изме-
нять поверхностные метаболизм-зависимые
антигены мембран эритроцитов, что приводит к сен-
сибилизации мембран и активации аутоиммунного
механизма элиминации из крови низкоустойчивых
популяций этих клеток крови [18].

Макроцитарная анемия развивается у 5–19%
пациентов, принимающих зидовудин (ZDV) [26].
Обычно это состояние возникает в первые 3 месяца
лечения, реже через несколько лет приема препа-
рата. Больных беспокоит нарастающая слабость,
утомляемость, одышка. Кровоточивость, как пра-
вило, незначительная, но может быть причиной
кровоизлияния в мозг [18]. При обследовании кост-
ного мозга у пациентов с анемией, вызванной прие-
мом ZDV, изменения либо отсутствуют, либо про-
являются снижением количества предшественни-
ков эритроцитов [2, 27]. Макроцитоз, обусловлен-
ный действием ZDV, не связан с  дефицитом
витамина В12 или фолатов, а является результатом
депрессии или неэффективности эритропоэза, ост-
рой или хронической кровопотери, а также перифе-
рической деструкции красных кровяных клеток [4].
Анемия у пациентов, не принимающих ZDV, носит,
как правило, нормоцитарный и  нормохромный
характер. Наличие анемии является ограничением
для назначения ZDV [28]. Исключение составляет
ВИЧ-ассоциированная анемия, при которой
использование ZDV нормализует количество гемо-
глобина у большинства пациентов, хотя и не так
интенсивно, как другие нуклеозидные ингибиторы
обратной транскриптазы (НИОТ) [2, 8, 28].
Альтернативными ZDV препаратами служат фос-
фазид (Ф-АЗТ), абакавир (ABC) или тенофовир
(TDF), однако даже эти лекарственные средства
могут в редких случаях вызывать анемию, так как
обладают слабым миелотоксическим действием.
В исследовании CNA30024, включавшем 649 паци-
ентов (324 пациента, принимавших ABC, 325 —
ZDV), была показана лучшая переносимость ABC-
содержащего режима [29]. Такие нежелательные

явления, как головная боль, тошнота, утомляе-
мость, встречались у 6–7% больных, получавших
ABC, в сравнении с 10–12% у больных, получав-
ших ZDV. Также в  группе ZDV по  сравнению
с  группой ABC отмечали ожидаемое снижение
уровня гемоглобина и количества эритроцитов [30].
По данным литературы, большинство антиретрови-
русных препаратов других классов, а также ставу-
дин и ламивудин не оказывают влияния на красный
кровяной росток [1].

Клинические проявления анемии включают
астению, депрессию, дыхательную недостаточ-
ность, головокружение, головные боли, что суще-
ственно снижает качество жизни пациентов.
Тяжелая анемия может привести к  обострению
сердечно-сосудистых заболеваний, ишемии голов-
ного мозга и  даже к летальному исходу [31]. По
данным некоторых авторов, анемия служит про-
гностическим фактором летального исхода незави-
симо от количества CD4+ лимфоцитов и уровня
рибонуклеиновой кислоты ВИЧ [32–34].

Диагностика анемии будет наиболее полной при
учете вероятности острой кровопотери, исследова-
нии периферической крови, анализе проводимой
лекарственной терапии, исследовании костного
мозга для исключения инфильтративных процессов
злокачественного или инфекционного характера,
анализе уровня сывороточного эритропоэтина [4].

Коррекция анемии обычно включает в  себя
устранение основной причины и/или переливание
крови, и/или введение эритропоэтина.

При уровне гемоглобина ниже 120, но выше
95 г/л вместо ZDV рекомендуют назначать Ф-АЗТ
или TDF, или ABC, а при более выраженной ане-
мии — ABC или TDF [10, 28]. Переливание крови
на  практике требуется в  редких случаях. Следует
помнить, что переливание крови и назначение пре-
паратов железа может активировать экспрессию
ВИЧ и, возможно, усугубить иммуносупрессию.

У пациентов с ZDV-ассоциированной анемией,
а также у больных на поздних стадиях ВИЧ-инфек-
ции с множественной лекарственной устойчивостью
препаратом выбора служит рекомбинантный чело-
веческий эритропоэтин (ЭПО альфа, бета), являю-
щийся гемопоэтическим фактором. Применение
ЭПО является эффективным средством повышения
гемоглобина, гематокрита и снижения потребности
в трансфузии у пациентов, имеющих низкий (менее
500 МЕ/л) уровень эндогенного эритропоэтина
[34]. Исследователи показали, что при использова-
нии ЭПО риск смерти снижается, в то время как
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при переливании крови  — повышается [14].
Многочисленные клинические испытания имели
своей целью подобрать оптимальную дозу и крат-
ность введения ЭПО [34–37]. В настоящее время
считается целесообразным начало лечения ЭПО
с 10 000 МЕ 1 раз в неделю или 20 000 МЕ 1 раз
в 2 недели подкожно. Если через 4–6 недель уве-
личение уровня гемоглобина составляет менее
10 г/л, то дозу увеличивают на 25% и далее до 50%
каждую неделю. Следует помнить, что необходи-
мость в ЭПО существует лишь в случае снижения
количества гемоглобина менее 100 г/л. Нельзя
также допускать повышения уровня гемоглобина
в  процессе лечения ЭПО выше 110–120 г/л.
Обязательный мониторинг этого гематологического
показателя проводят каждые 2 недели.

Возможная альтернатива ЭПО для лечения ане-
мии — дарбэпоэтин альфа, который также являет-
ся белком, стимулирующим эритропоэз. Этот пре-
парат обладает более длительным периодом полу-
выведения, чем ЭПО, что позволяет снизить часто-
ту инъекций. Вводится дарбэпоэтин по 0,45 мкг/кг
подкожно один раз в 2 недели [38].

Недостаточное содержание железа в организме
является одной из  распространенных причин
отсутствия факторов роста. Поэтому использова-
ние железа рекомендуется для пациентов, находя-
щихся на длительной гемопоэтической терапии.

Лейкопения. К  побочным эффектам препара-
тов для лечения ВИЧ-инфекции, ВИЧ-ассоцииро-
ванных инфекций или новообразований (ZDV,
амфотерицин В, фоскарнет, ганцикловир, валган-
цикловир, пентамидин, пириметамин, интерферон
альфа, сульфаниламиды, противоопухолевые пре-
параты) относится гранулоцитопения, являющая-
ся следствием миелотоксического действия ука-
занных лекарственных средств. Наряду со сниже-
нием числа нейтрофилов, изменяются структура
и  функции миелоидных клеток периферической
крови и костного мозга [4, 39]. Выраженная ней-
тропения способствует развитию бактериальных
осложнений (пневмонии, бронхиты, инфекции
кожи и т. д.). Но для большинства антиретровирус-
ных препаратов токсическое действие на лимфоид-
ный росток крови нехарактерно.

Для выработки стратегии коррекции лейкопе-
нии необходимо выделить первичные (связанные
с ВИЧ), вторичные, а также потенциально устра-
нимые причины миелосупрессии. Но даже в  том
случае, когда наиболее вероятная причина этого
гематологического нарушения — токсическое воз-

действие применяемого препарата, важно учесть
риск последствий его отмены или замены.
Использование некоторых препаратов (ганцикло-
вир, пириметамин, РБВ) должно сопровождаться
постоянным мониторингом количества нейтрофи-
лов. По мнению некоторых авторов, пациентам
с  низким иммунным статусом (менее 200
клеток/мкл), а  также с  признаками системной
инфекции нужно проводить гистохимическое
исследование костного мозга для раннего исключе-
ния микобактериальной или грибковой инвазии,
либо опухолевого процесса в  костном мозге
(неходжкинская лимфома) [40].

Не существует единого мнения о  минимальном
уровне нейтрофилов, при котором требуется лече-
ние. По мнению некоторых исследователей, АЧН
менее 250 и, возможно, менее 500 клеток/мл
является показанием для лечения [41].

Миелоидные колониестимулирующие факторы,
а именно гемопоэтический фактор роста — филгра-
стим (рекомбинантный человеческий гранулоцитар-
ный колониестимулирующий фактор, Г-КСФ) часто
используют для улучшения функции нейтрофилов
и коррекции нейтропении, вызванной лекарствен-
ными препаратами [41, 42]. Применение Г-КСФ
позволяет снизить частоту инфекционных осложне-
ний, связанных с нейтропенией, в том числе потреб-
ность в госпитализации и использовании антибиоти-
ков. Рост выживаемости наблюдали у ВИЧ-инфици-
рованных пациентов, получающих Г-КСФ в ретро-
спективных исследованиях среди пациентов
с  продвинутой стадией ВИЧ-инфекции в  целом,
а также у больных с ВИЧ-инфекцией, инфицирован-
ных Mycobacterium avium [43]. Г-КСФ также поз-
воляет продолжить использование препаратов для
лечения основного заболевания, обладающих побоч-
ным миелосупрессивным действием [44]. В частно-
сти, применение Г-КСФ при нейтропении, разви-
вающейся в  ответ на  лечение ХГС рибавирином,
позволяет провести полный курс лечения без сниже-
ния дозировки последнего. Это способствует уве-
личению частоты устойчивого вирусологического
ответа на  терапию и  снижению риска рецидивов
ХГС. В  работах некоторых авторов описан опыт
использования миелоидных колониестимулирующих
факторов для лечения ВИЧ-ассоциированной лей-
копении [45]. Быстрое повышение числа нейтрофи-
лов, моноцитов и  эозинофилов зависело от  дозы
Г-КСФ. Первоначально считали, что терапевтиче-
ский эффект будет временным, но в последующих
исследованиях было показано, что длительный курс
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подкожного введения Г-КСФ может приводить
к  стойкому (от нескольких недель до  нескольких
месяцев) повышению числа гранулоцитов [4].

В настоящее время уже доступен пегилирован-
ный филграстим пролонгированного действия,
который позволяет снизить кратность введения [46].
Реже используется сарграмостим (рекомбинантный
человеческий гранулоцитарно-макрофагальный
колониестимулирующий фактор, ГМ-КСФ), кото-
рый продлевает период полужизни циркулирующих
нейтрофилов и восстанавливает функцию нейтро-
филов и макрофагов [47].

Г-КСФ вводится подкожно по  5 мкг/кг, 
а ГМ-КСФ — по 250 мкг/м2 с последующей регу-
лировкой интервала и  дозирования (ежедневно, 
2–3 раза в неделю, уменьшение дозы) до повыше-
ния АЧН более 1000–2000 клеток/мл. Пегили ро -
ван ный Г-КСФ используют по 6 мг подкожно 1 раз
в неделю или реже.

Тромбоцитопения. Тромбоцитопению у ВИЧ-
инфицированных пациентов могут вызывать такие
препараты, как рифампин, амфотерицин, ганцикло-
вир, валганцикловир, ванкомицин, этамбутол, суль-
физоксазол, гепарин, противоопухолевые препараты.
Описаны редкие случаи тромбоцитопении, связанной
с  применением ламивудина и  диданозина [48, 49].
Снижение числа тромбоцитов обусловлено несколь-
кими причинами: угнетением мегакариоцитопоэза,
нарушением продукции тромбоцитов, повышенной
деструкции и/или утилизации тромбоцитов.

Пути коррекции тромбоцитопении включают
назначение АРВТ, кортикостероидов, внутривен-
ное введение гамма-глобулина и спленэктомию.
Однако нередко эти методы дают лишь частичный
эффект. Лечение показано при снижении количе-
ства тромбоцитов менее 50 тыс./мкл, а также при
выраженном кровотечении [4]. Применение ZDV
может повысить количество тромбоцитов пример-
но у  50% пациентов с  ВИЧ-ассоциированной
тромбоцитопенией.

Низкие дозы кортикостероидов дают эффект
в  40–80% случаев, но длительные ремиссии
бывают редко (у 10–20% больных) [4, 21].
Необходимо принимать во внимание иммуносу-

прессивный эффект этих препаратов, что для ВИЧ-
инфицированных пациентов служит относитель-
ным противопоказанием [50].

Введение гамма-глобулина в дозе 400–500 мг/кг
в сутки эффективно у  90% больных, однако его
эффект непродолжителен (несколько дней или
недель) [51]. Поэтому метод используется для
неотложной помощи при кровотечениях или перед
инвазивными манипуляциями.

Спленэктомия нормализует количество тромбо-
цитов в 90% случаев, но необходимо учитывать
инвазивность процедуры и  возможные ее послед-
ствия для больного [10].

По последним рекомендациям гематологов,
в качестве 1-й линии терапии используют кортико-
стероиды, как один из нескольких вариантов 2-й
линии терапии — спленэктомию [52]. Для пациен-
тов, которые не отвечают на спленэктомию суще-
ствуют различные варианты лечения, включая
иммуноглобулины, IV анти-D, ритуксимаб, дана-
зол, азатиоприн, алкалоиды барвинка и циклофос-
фамид, а также агонисты тромбопоэтин-рецептора
(TPO-R) в качестве 1-й и 2-й линии терапии [53].
К  альтернативным вариантам лечения также
можно отнести облучение селезенки, применение
дапсона, винкристина и альфа-интерферона.

Новые препараты элтромбопаг и ромиплостим
показаны для лечения идиопатической тромбоци-
топенической пурпуры у пациентов с повышенным
риском кровотечения и  имевших недостаточный
ответ на  введение кортикостероидов, иммуногло-
булина или спленэктомию. Однако использование
элтромбопага связано с повышением риска тром-
бообразования и обострением гепатита у пациен-
тов с хроническими заболеваниями печени [54].

Заключение. Использование адекватных совре-
менных методов диагностики, правильная их
интерпретация, знание основных механизмов раз-
вития гематологических нарушений при различных
состояниях, своевременное устранение факторов
риска, а  также использование соответствующих
методов коррекции и  лечения позволит снизить
частоту и выраженность нарушений функции кро-
ветворения у больных с ВИЧ-инфекцией.
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