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Эндотелиальная дисфункция (ЭД) – ключевое звено в развитии тромботических осложнений и сердечно-сосудистых заболеваний. 

В статье рассмотрены биохимические и молекулярные механизмы ЭД. Особое внимание уделено роли ЭД в развитии тромбозов 

у пациентов после спленэктомии. У детей ЭД может быть вызвана врожденными патологиями, хроническими заболеваниями 

или хирургическими вмешательствами, что делает проблему особенно актуальной в педиатрии. Описаны современные методы 

диагностики, а также их ограничения в педиатрической практике. Рассмотрены потенциальные терапевтические подходы, 

однако единые стандарты лечения отсутствуют. Статья акцентирует внимание на важности изучения ЭД как значимого 

фактора риска, требующего новых подходов в педиатрии и детской гематологии.
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Endothelial dysfunction (ED) is a key factor in the development of thrombotic complications and cardiovascular diseases. The article 

examines the biochemical and molecular mechanisms of ED. Special attention is given to the role of ED in the development of thrombosis 

in patients after splenectomy. In children, ED can be caused by congenital pathologies, chronic diseases, or surgical interventions, making 

this issue particularly relevant in pediatrics. Modern diagnostic methods are described, along with their limitations in pediatric practice. 

Potential therapeutic approaches are discussed, although standardized treatment protocols are lacking. The article emphasizes the importance 

of studying ED as a significant risk factor that requires new approaches in pediatrics and pediatric hematology.
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Введение
Эндотелий представляет собой рецепторно-эф-

фекторный орган, участвующий в регуляции сосуди-

сто-тканевого гомеостаза [1]. Нормальное функци-

онирование эндотелия обусловливает поддержание 

адекватного баланса между вазодилатацией и вазо-

констрикцией, противотромботической и протром-

ботической активностью, а его нарушение является 

эндотелиальной дисфункцией (ЭД).

Одной из важнейших функций эндотелия являет-

ся выработка оксида азота (NO), снижение синтеза 

и уменьшение биодоступности которого характеризу-

ет ЭД. В условиях дефицита NO происходит усиление 

действия вазоконстрикторных и протромботических 

факторов [2], увеличение проницаемости сосудистой 

стенки, воспаление и ускорение атерогенеза [3].

Существует множество причин развития ЭД 

и в большинстве случаев она возникает вследствие 
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воздействия эндогенных факторов, между тем в ряде 

публикаций указывается на наличие врожденных 

и генетических патологий, способствующих развитию 

ЭД как у взрослых, так и у детей в раннем возрасте 

[4, 5]. Такие хронические заболевания, как сахарный 

диабет (СД), ожирение, артериальная гипертензия, 

заболевания легких, а также вредные привычки 

(курение, неправильное питание, низкая физическая 

активность) и хронический стресс являются общепри-

нятыми факторами риска ЭД [3]. К наиболее частым 

причинам ЭД у детей относят врожденные сердеч-

но-сосудистые заболевания (ССЗ), перинатальные 

осложнения, системные воспалительные инфекци-

онные и аутоиммунные заболевания (ювенильный 

артрит, системная красная волчанка и др.) [6, 7]. Кро-

ме того, ЭД может значительно повышать риск тром-

бозов среди пациентов с миелопролиферативными 

заболеваниями, в том числе и в детском возрасте [8].

Биохимические и молекулярные аспекты эндотели-
альной дисфункции

Биохимические и молекулярные механизмы, лежа-

щие в основе развития ЭД, представляют собой слож-

ный патогенетический процесс, вследствие которого 

происходит нарушение нормального функциониро-

вания эндотелия. Эти процессы включают снижение 

синтеза и активности вазоактивных веществ, оксида-

тивный стресс, системное воспаление, а также изме-

нения в экспрессии и функциональности отдельных 

групп клеточных рецепторов и сигнальных молекул 

[4, 9].

ЭД характеризуется снижением активности эндо-

телиальной NO-синтазы (eNOS), обеспечивающей 

превращение L-аргинина в NO, а также повышенным 

разрушением молекул NO в присутствии активных 

форм кислорода (АФК). Снижение биодоступности 

NO приводит к нарастанию вазоконстрикции, агре-

гации тромбоцитов, повышению активности моноци-

тов, их адгезии к эндотелию и ускорению процессов 

атерогенеза [10].

Нарушение сигнальных путей инсулиновых 

рецепторов также способствует снижению синтеза 

NO, повышению концентрации интерлейкина-6, 

фактора некроза опухоли-альфа (ФНО-α) и С-реак-

тивного белка, а также усилению активности эндо-

телина-1 (ЭТ-1), который проявляет выраженные 

вазоконстрикторные свойства [11].

Синтез eNOS и активность ЭТ-1 представляют 

собой основные элементы в системе регуляции сосу-

дистого тонуса и эндотелиальной функции. Эти про-

цессы обладают определенными функциональными 

особенностями у детей по сравнению со взрослыми 

и отражают возрастные изменения в сосудистой 

физиологии [9].

В детском возрасте эндотелий характеризуется 

высокими регенеративными возможностями и адап-

тацией к изменениям гемодинамики [12]. Активность 

eNOS у детей значительно выше, чем у взрослых, что 

отчасти объясняется высоким уровнем окисленной 

формы никотинамидадениндинуклеотида, концен-

трация которого снижается с возрастом и обусловлена 

необходимостью поддержания адекватной сосуди-

стой функции в условиях роста и развития организма 

ребенка [13].

ЭТ-1 – мощный вазоконстриктор, играющий 

важную роль в регуляции сосудистого тонуса как 

у взрослых, так и у детей, у которых в основном ассо-

циируется с системным воспалением. По результатам 

опубликованных исследований, у пациентов с серпо-

видно-клеточной анемией ЭТ-1 и его рецепторы рас-

сматриваются в качестве перспективной терапевтиче-

ской мишени, поскольку концентрация ЭТ-1 прямо 

коррелирует с частотой вазооклюзионных кризов [14].

Оксидативный стресс, развивающийся в резуль-

тате нарушения баланса между производством АФК 

и активностью механизмов антиоксидантной защиты, 

является одной из основных причин ЭД. В условиях 

дефицита ферментов АФК могут повреждать непо-

средственно эндотелиальные клетки, модифициро-

вать липопротеины низкой плотности, способство-

вать инактивации NO [15].

Генетические причины развития ЭД являют-

ся предметом большого количества исследований, 

поскольку представляют собой фундаментальную 

составляющую в понимании патогенеза данного 

состояния [5]. В последнее десятилетие многие авто-

ры придают важное значение генетической предрас-

положенности в развитии ЭД, особенно в контексте 

полиморфизмов генов, кодирующих ферменты, 

которые участвуют в синтезе и метаболизме таких 

ключевых медиаторов эндотелиальной функции, как 

NO и ЭТ-1, что может предрасполагать к развитию ЭД 

уже в раннем возрасте [16, 17].

Роль эндотелиальной дисфункции в развитии 
тромбозов

Большое значение в поддержании сосудисто-тром-

боцитарного гомеостаза играет NO, повышение син-

теза которого ведет к подавлению адгезии и агрегации 

тромбоцитов, снижению пролиферации гладкомы-

шечных клеток и уменьшению экспрессии адгезион-

ных молекул на поверхности эндотелия [18]. В резуль-

тате ЭД, снижения синтеза NO и его биодоступности 

происходит усиление вазоконстрикции, повышение 

адгезии лейкоцитов и тромбоцитов к стенке сосуда, 

что способствует формированию атеросклеротиче-

ских бляшек и атеротромбозу [15].

В основе нарастания дисбаланса между проти-

вотромботическими и протромботическими механиз-

мами, с одной стороны, лежат снижение активности 

NO и простациклина, являющихся естественными 

ингибиторами агрегации тромбоцитов, и увеличение 

выработки фактора фон Виллебранда (vWF) фибри-

ногена, а также повышение экспрессии тканевого 

фактора, способствующее активации коагуляционно-

го гемостаза и тромбообразованию, с другой стороны 

[19]. В условиях циркуляции провоспалительных 

цитокинов значительно усиливается экспрессия 
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молекул адгезии, активность моноцитов и тромбоци-

тов, увеличивается вязкость крови, что существенно 

повышает риск тромбообразования [20].

Особое внимание ряда исследователей направлено 

на изучение эндотелиальной функции у пациентов 

с хроническими миелопролиферативными заболева-

ниями (ХМПЗ). В одном из исследований продемон-

стрировали связь мутаций в генах JAK2V617F и CALR 

с наличием признаков ЭД у пациентов с эссенциальной 

тромбоцитемией и истинной полицитемией (ИП) [17].

Аналогичные результаты были представле-

ны в работе M. Catiglione et al., где мутация гена 

JAK2V617F ассоциировалась с дисфункцией эндоте-

лия, повышенным риском тромбозов и ССЗ [21].

Исследование, основанное на анализе историй 

болезни 53 пациентов с ИП и верифицированной 

мутацией гена JAK2, показало, что ЭД способствует 

протромбогенезу. Кроме того, больные ИП характе-

ризовались более высокой концентрацией vWF по 

сравнению с контрольной группой здоровых лиц [22]. 

Авторы работы предположили, что ЭД и ИП могут 

быть ассоциированы с двумя факторами. Во-пер-

вых, мутация гена JAK2 активирует сигнальные пути, 

которые могут напрямую приводить к активации 

эндотелия и его повреждению. Во-вторых, увели-

ченная клеточная масса (лейкоциты и тромбоциты) 

и повышение вязкости крови могут способствовать 

механическому повреждению эндотелия, что также 

увеличивает вероятность тромбоза. Таким образом, 

оба механизма могут обладать синергизмом, обуслов-

ливая более высокий риск.

В исследовании, проведенном на мышах с мута-

цией JAK2-V617F (JAK2-VF), было показано, что при 

активации эндотелия у них наблюдалась повышенная 

экспрессия интегринов β1/β2, которые играют важную 

роль в клеточной адгезии и передаче сигналов во вре-

мя воспалительных реакций [23]. Выявленная чрез-

мерная активация ассоциировалась с повышением 

уровня воспалительных цитокинов (интерлейкин-1α 

и интерлейкин-1β) и адгезии к эндотелиоцитам.

Ассоциация количества тромбоцитов с эндотелиаль-
ной дисфункцией и риском тромбоза

Взаимосвязь между тромбоцитозом и ЭД является 

предметом научного интереса, поскольку оба состоя-

ния потенциально могут способствовать гиперкоагу-

ляции и увеличивать риск тромбообразования. В то 

же время, ЭД, которая включает нарушение баланса 

между вазодилататорными и констрикторными меха-

низмами, опосредовано может способствовать проко-

агулянтному состоянию [24]. Однако для подтвержде-

ния этой взаимосвязи требуется дальнейшее изучение 

проблемы.

Спленэктомия и ее роль в развитии послеоперацион-
ного тромбоцитоза и эндотелиальной дисфункции

Отдельного внимания заслуживают тромбоцито-

зы, ассоциированные со спленэктомией. Хирурги-

ческое лечение является травмирующим фактором, 

и в раннем послеоперационном периоде сопряжено 

с воспалением, нарушением эндотелиальной функ-

ции и повышенным риском тромботических ослож-

нений [25]. Послеоперационный тромбоцитоз часто 

считается реактивным и обусловлен как активацией 

регенеративных процессов после хирургического вме-

шательства и воспалением, так и утратой селезенки, 

выполнявшей важнейшую роль в регуляции количе-

ства тромбоцитов. В свою очередь, высокая концен-

трация тромбоцитов потенциально может оказывать 

дополнительное влияние на степень риска послеопе-

рационных тромбозов [26].

Согласно опубликованным данным, послеопера-

ционный тромбоцитоз выявляется у 80 % пациентов, 

перенесших спленэктомию [27].

Критическим количеством тромбоцитов, связан-

ным с повышенным риском тромбоза у детей, обычно 

считается число, превышающее 1000,0 × 109/л [28]. 

Однако риск тромбоза может возрасти и при более 

низкой концентрации тромбоцитов, особенно в усло-

виях присутствия иных факторов риска: нарушение 

свертываемости крови, наличие хронических заболе-

ваний или длительная иммобилизация [29].

В итальянском исследовании отмечается, что 

частота тромбоэмболических осложнений у детей 

после спленэктомии достигает 10 %, а риск тромбозов 

достоверно ассоциирован с промежуточной β-талас-

семией, врожденной дизэритропоэтической анемией 

и дефицитом пируваткиназы [30]. Патофизиологиче-

скими аспектами высокой частоты осложнений могут 

являться проагрегантное состояние крови, связанное 

с постспленэктомическим тромбоцитозом, высво-

бождение внутриклеточных компонентов, таких как 

аденозиндифосфат, усиливающих активацию тром-

боцитов, снижение кислородной емкости крови, 

компенсаторное усиление кровотока и повышение 

вязкости крови.

В исследовании S.B.Troendle et al. было установле-

но, что дети с наследственным сфероцитозом также 

имеют более высокий риск тромботических ослож-

нений в послеоперационном периоде [31]. Авторы 

указали на то, что высокий уровень риска может быть 

обусловлен часто наблюдаемым после оперативного 

лечения устойчивым увеличением количества тром-

боцитов, сохраняющимся на протяжении нескольких 

лет, а также сочетанием тромбоцитоза с повышением 

уровня гемоглобина сверх возрастной нормы, увели-

чением вязкости крови.

Наряду с тромбоцитозом спленэктомия ассоцииру-

ется с рядом изменений в системе кровообращения, 

такими как повышение гемоглобина, а также более 

высокие уровни холестерина, которые могут оказы-

вать значимое влияние на эндотелиальную функцию 

и также увеличивать риск тромбоза [32]. Хирургиче-

ские вмешательства сопровождаются выраженным 

стрессом для организма, а также провоспалительными 

изменениями. Повышение концентрации циркулиру-

ющих цитокинов, продуктов перекисного окисления 

липидов может способствовать развитию и поддер-
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жанию ЭД в послеоперационном периоде, а удаление 

селезенки как одного из основных органов депони-

рования крови неизбежно приводит к изменениям 

гемодинамики, что также оказывает дополнительное 

влияние на эндотелий сосудов [32, 33]. Сочетание 

тромбоцитоза и нарушения функций эндотелия опре-

деляет повышенный риск развития тромботических 

осложнений у пациентов после спленэктомии, кото-

рые могут носить как системный, так и локальный 

характер. Персистирующее воспаление ассоцииро-

вано с развитием системной ЭД, тогда как локальные 

тромбозы могут возникать в местах с высокой гемо-

динамической нагрузкой на сосудистую стенку или 

на фоне уже существующего повреждения эндотелия 

в условиях повышенной вязкости крови.

Несмотря на наличие публикаций, посвящен-

ных проблеме тромботических осложнений после 

спленэктомии, прямой зависимости в цепочке

спленэктомия–тромбоцитоз–тромбоз до сих пор 

однозначно не установлено. Ряд авторов указывают 

на отсутствие значимой связи между реактивным 

постспленэктомическим тромбоцитозом и риском 

послеоперационных тромбозов, в частности у паци-

ентов без ХМПЗ [34].

В исследовании Gelas et al. представлены данные 

о том, что тромбоз воротной вены после лапароскопи-

ческой спленэктомии у детей является относительно 

редким осложнением и может развиваться в 5–10 % 

случаев, а в качестве факторов риска были определе-

ны большой размер селезенки, тромбоцитоз и онко-

логические заболевания [35].

В своем систематическом обзоре Krauth et al. 

указывают, что риск тромбозов селезеночной и пор-

тальной вен после спленэктомии в среднем состав-

лял 12,3 % и чаще всего развивался в срок 8–12 дней 

после операции. И хотя в настоящее время связь 

между хирургическим лечением и тромбозом оста-

ется недоказанной, а существующие клинические 

исследования носят ограниченный характер, авторы 

делают акцент на том, что большая частота тромбозов 

наблюдается у пациентов с миелопролиферативными 

заболеваниями и наследственными гемолитически-

ми анемиями, включая промежуточную талассемию 

и наследственный сфероцитоз, тогда как у пациентов 

с аутоиммунной тромбоцитопенией и после травма-

тической спленэктомии риск существенно ниже [36].

Эти данные подчеркивают важность внимания 

к риску тромботических осложнений после выпол-

нения спленэктомии, несмотря на недостаточность 

специфических рекомендаций для профилактики 

и лечения тромбоэмболических событий после удале-

ния селезенки.

Методы диагностики эндотелиальной дисфункции
Несмотря на сложность объективной оценки 

функции эндотелия, в современной практике исполь-

зуются различные лабораторные и инструментальные 

тесты, позволяющие изучить биохимические маркеры 

и гемодинамические показатели, связанные с ЭД.

Лабораторная диагностика ЭД основана на оценке 

концентрации NO и его метаболитов, ЭТ-1 и провос-

палительных маркеров: C-реактивного белка, интер-

лейкина-6 и ФНО-α [37]. Ряд тестов могут быть 

использованы для определения количества различ-

ных маркеров, таких как vWF, Е-селектин и других 

молекул адгезии [38].

«Золотым стандартом» в изучении функции эндо-

телия является ультразвуковая оценка поток-зависи-

мой вазодилатации (ПЗВД). Данный метод основан 

на измерении диаметра плечевой артерии до и после 

индуцированного окклюзионного ишемического 

стресса, который стимулирует увеличение кровото-

ка и вазодилатацию [39]. Выполнение данного теста 

у детей обычно ограничено в силу анатомических 

и физиологических особенностей. У детей ранне-

го возраста плечевая артерия отличается малым 

 калибром по сравнению со взрослыми пациентами, 

в этой связи врачом может быть выбрана иная арте-

рия, более доступная для ультразвукового исследова-

ния [40]. Кроме того, для обеспечения эффективной 

окклюзии без чрезмерного дискомфорта или повреж-

дения мягких тканей важно использовать детские 

манжеты подходящего размера.

У детей младшего возраста результаты окклюзион-

ной пробы могут значительно колебаться из-за осо-

бенностей их сосудистой системы и регуляции кро-

вотока. По сравнению со взрослыми сосуды у детей 

отличаются повышенной эластичностью и адаптив-

ностью к изменениям в кровообращении, что услож-

няет стандартизацию теста и делает результаты более 

вариабельными. Кроме того, дети могут испытывать 

беспокойство или неудобство, что может существенно 

влиять на полученные результаты, поскольку стресс 

вызывает изменения в кровотоке и колебания сосу-

дистого тонуса, что требует тщательного мониторинга 

и корректировки продолжительности окклюзии.

Также важно учитывать, что у детей отсутствуют 

четко установленные нормативные значения для 

интерпретации теста, так как возрастные и физио-

логические различия между детьми могут приводить 

к значительным колебаниям результатов. При интер-

претации теста важно учитывать клинические данные 

конкретного ребенка, такие как возраст, состояние 

здоровья и наличие сопутствующих заболеваний [41].

Таким образом, ПЗВД может рассматриваться 

в качестве потенциально эффективного инструмента 

для оценки эндотелиальной функции у детей после 

хирургических вмешательств, однако с учетом ряда 

существенных ограничений. Тест требует адапта-

ции к особенностям детской сосудистой системы, 

включая выбор подходящего времени окклюзии, 

использование специальных манжет и учет возраста. 

Кроме того, интерпретация результатов осложняется 

отсутствием установленных нормативных значений 

для разных возрастных групп, что требует тщатель-

ного учета клинических данных и индивидуальных 

особенностей пациента. Без стандартизированных 

нормативов и более точных методик ПЗВД остается 
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перспективным, но ограниченным инструментом для 

оценки эндотелиальной функции в педиатрической 

практике.

Относительно новым методом оценки ЭД служит 

тонометрия эндотелия периферических артерий, 

известная как EndoPAT (Endothelial Peripheral Arterial 

Tone) [42]. Метод основан на оценке изменений объ-

ема крови и артериального тонуса в конечностях. 

Исследование проводится с помощью специальных 

датчиков, которые надеваются на пальцы рук паци-

ента и позволяют обнаруживать даже незначитель-

ные изменения в кровотоке, вызванные эндотелий-

опосредованной вазодилатацией.

Терапевтические опции эндотелиальной дисфункции
В настоящее время критерии диагностики ЭД 

существенно ограничены. В качестве ключевых 

диагностических маркеров могут выступать повышен-

ные уровни молекул адгезии, vWF и провоспалитель-

ных цитокинов, а также снижение NO [43, 44]. ПЗВД 

и EndoPAT хотя и могут быть рассмотрены в качестве 

инструментов функциональной оценки, тем не менее 

требуют адаптации для детей. Четких критериев 

и показаний к проведению неспецифической тера-

пии тромботических осложнений у детей нет. Однако 

некоторые авторы, например Stringer et al., указывают, 

что рутинное применение антиагрегантных препара-

тов не рекомендуется, но рассматривается у детей 

с очень большим размером селезенки [27].

Важно отметить, что терапия ЭД, и реактивного 

тромбоцитоза у детей не стандартизирована [27], 

а разрабатываемые подходы к лечению должны быть 

индивидуализированы и зависят от основных при-

чин, степени тяжести состояния и общего состояния 

ребенка [45].

К основным причинам, которые могут оказать 

влияние на выбор терапии ЭД, можно отнести хрони-

ческие воспалительные заболевания (например, юве-

нильный артрит, системная красная волчанка), мета-

болические расстройства, такие как СД и ожирение, 

а также сердечно-сосудистые патологии, включая 

врожденные пороки сердца и артериальную гипертен-

зию [46]. Кроме того, перенесенные хирургические 

вмешательства, в частности спленэктомия, и состоя-

ния, сопровождающиеся хроническим воспалением 

или тромбоцитозом, также могут требовать индивиду-

ализированного подхода в лечении ЭД, однако нако-

пленные данные в настоящее время не позволяют 

сформулировать четкие клинические рекомендации 

и требуют дальнейшего изучения.

В педиатрической практике применение лекар-

ственных средств для коррекции ЭД ограничено, одна-

ко эффекты отдельных препаратов могут представлять 

существенный интерес. Так, применение статинов, 

противовоспалительных препаратов и антиоксидантов 

в ряде ограниченных клинических исследований про-

демонстрировало значимый положительный эффект 

на функциональное состояние эндотелия.

Препараты из группы статинов могут применять-

ся у детей с семейной гиперхолестеринемией, однако 

в ряде исследований было установлено, что статины 

способны улучшать эндотелиальную функцию бла-

годаря своим антиоксидантным и противовоспа-

лительным свойствам, а их прием характеризуется 

высоким профилем безопасности у взрослых паци-

ентов [47, 48].

Нестероидные противовоспалительные средства 

и некоторые биологические агенты, такие как инги-

биторы ФНО-α (например, этанерцепт), применя-

ются для лечения различных воспалительных заболе-

ваний и могут способствовать улучшению функцию 

эндотелия за счет снижения уровня циркулирующих 

цитокинов [49].

Несмотря на то, что эффективность применения 

таких антиоксидантов, как витамины С и Е, носит 

неоднозначный характер, их прием может способ-

ствовать уменьшению оксидативного стресса и улуч-

шению эндотелиальной функции [50, 51].

Лекарственным препаратом с заявленными антиок-

сидантными свойствами также является N-ацетилци-

стеин. Предполагалось, что его прием может значимо 

улучшить эндотелиальную функцию, однако в иссле-

довании Jeremias A. et al. было показано, что прием 

N-ацетилцистеина 900 мг/сут у пациентов с СД 1-го 

типа не приводил к значимому улучшению показате-

ля ПЗВД, однако отмечалось статистически значимое 

снижение концентрации С-реактивного белка, что 

указывает на потенциальное уменьшение выражен-

ности системного воспаления [52]. Важно отметить, 

что существенным ограничением данного исследова-

ния являлся малый объем выборки, не позволяющий 

достичь адекватной статистической мощности для 

верификации истинно отрицательного результата.

В настоящее время единых подходов к терапии ЭД 

не определено, между тем разработка оптимальных 

терапевтических стратегий для коррекции эндоте-

лиальной функции у пациентов с реактивным пост-

спленэктомическим тромбоцитозом потенциально 

может способствовать снижению частоты осложне-

ний как в раннем послеоперационном, так и в отда-

ленном периодах.

Заключение
Несмотря на существующие достижения в изуче-

нии механизмов ЭД, по-прежнему остается высокой 

потребность в более глубокой оценке ее особенностей 

у детей и выявлении взаимосвязей между наруше-

нием функции эндотелия и риском тромботических 

осложнений, в том числе у пациентов с хронической 

гемолитической анемией после хирургических вме-

шательств, таких как спленэктомия.

Хирургические вмешательства могут оказывать 

значительное влияние на эндотелиальную функцию, 

что связано с различными факторами, включая опе-

рационный стресс, воспаление, изменения гемодина-

мики. В свою очередь, ЭД может являться значимым 
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звеном в патогенезе тромбозов, особенно у детей 

с послеоперационным тромбоцитозом.

Существующие методы диагностики ЭД представ-

ляют собой эффективные инструменты, однако необ-

ходимо проведение дополнительных исследований 

для адаптации и оптимизации применения данных 

методов в детской популяции.

Особый исследовательский интерес представляет 

проведение длительных проспективных исследова-

ний для изучения влияния ЭД у детей с реактивным 

постспленэктомическим тромбоцитозом на отдален-

ный прогноз, в том числе оценку рисков развития 

ССЗ.

Улучшение понимания роли ЭД, совершенствова-

ние методов диагностики и разработка оптимальных 

терапевтических стратегий для детей с тромбоцито-

зом, в том числе перенесших спленэктомию в связи 

с хронической гемолитической анемией, остаются 

приоритетными задачами в современной педиатрии 

и детской гематологии. 
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