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ПОЛІМОРБІДНИЙ ПАЦІЄНТ 
З ЕСЕНЦІАЛЬНОЮ 
ТРОМБОЦИТЕМІЄЮ:  
ВИКЛИКИ ДІАГНОСТИКИ  
ТА ЛІКУВАННЯ

Резюме. У статті проаналізовані клініко-діагностичні питання та тактика ведення паці-
єнта з есенціальною тромбоцитемією на тлі ревматоїдного артриту та тяжкої супутньої 
соматичної патології. Нами описаний випадок 67-річного чоловіка, який звернувся 
зі скаргами на біль та скутість у суглобах, загальну слабкість, задишку та набряки 
нижніх кінцівок. Під час обстеження виявили, що у пацієнта виражений тромбоцитоз, 
підвищені показники запалення з наявністю ревматоїдного фактору, а з часом стан 
пацієнта ускладнився появою шлунково-кишкової кровотечі на тлі прийому НПЗП.
В процесі обстеження хворого, були встановлені такі діагнози, як есенціальна тромбо-
цитемія, виразкова хвороба дванадцятипалої кишки, ревматоїдний артрит, аортальний 
стеноз з хронічною серцево-судинною недостатністю ІІІ ФК за NYHA. Завдяки лікуванню 
вдалось досягти повної ремісії виразкової хвороби, покращення перебігу ревматоїдного 
артриту та есенціальної тромбоцитемії, проте клінічні прояви хронічної серцево-судинної 
недостатності залишаються. Пацієнту планується хірургічне лікування аортального 
стенозу після стабілізації показників крові.
Даний клінічний випадок є показовим через наявність у одного пацієнта кількох різних, 
патогенетично не пов'язаних захворювань та підкреслює необхідність комплексного 
підходу та уважної оцінки всіх симптомів. 
Ключові слова: тромбоцитоз, поліморбідність, нейтрофільоз, бластні клітини, мієлоцити, 
аортальний стеноз, мутації генів JAK-2 та CALR, аортальний стеноз, ревматоїдний артрит.

Polymorbid patient with essential thrombocythemia: diagnostic 
and treatment challenges
I.O. Rodionova, Y. Yumyna, Y.Y. Yurchyshena, Ye.V. Ostapenko

Educational and Scientific Centre“Institute of Biology and Medicine” of Taras Shevchenko 
National University

Abstract. In the article analyzes clinical and diagnostic issues and management tactics of 
a patient with essential thrombocythemia on the background of rheumatoid arthritis and 
severe concomitant somatic pathology. We describe the case of a 67-year-old man who 
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presented with complaints of pain and stiffness in the joints, general weakness, shortness 
of breath, and swelling of the lower extremities. During the examination, it was found that 
the patient had pronounced thrombocytosis, increased inflammation indicators with the 
presence of rheumatoid factor, and over time, the patient's condition became complicated 
by the appearance of gastrointestinal bleeding while taking NSAIDs.
During the examination of the patient, the following diagnoses were established: essential 
thrombocythemia, duodenal ulcer, rheumatoid arthritis, aortic stenosis with chronic 
cardiovascular failure of NYHA class III. Thanks to the treatment, it was possible to achieve 
complete remission of peptic ulcer disease, improvement of the course of rheumatoid 
arthritis and essential thrombocythemia, however, the clinical manifestations of chronic 
cardiovascular failure remain. The patient is scheduled for surgical treatment of aortic 
stenosis after blood parameters stabilize.
This clinical case is illustrative due to the presence of several different, pathogenetically 
unrelated diseases in one patient and emphasizes the need for a comprehensive approach 
and careful assessment of all symptoms.
Keywords: thrombocytosis, polymorbidity, neutrophilosis, blast cells, myelocytes, aortic 
stenosis, JAK-2 and CALR gene mutations, aortic stenosis, rheumatoid arthritis.

Есенціальна тромбоцитемія (ЕТ) належить 
до хронічних мієлопроліферативних неоплазій 
із стійким підвищенням кількості тромбоцитів у 
периферичній крові (≥ 450 × 109/л) і у більшості 
випадків асоціюється з мутаціями JAK2, CALR 
або MPL, внаслідок чого і виникає патологіч-
на проліферація мегакаріоцитів у кістковому 
мозку. Разом з тим, близько 10–15% пацієнтів 
залишаються так званими «triple-negative», що 
ускладнює діагностику та потребує комплексної 
оцінки клінічних, лабораторних та морфоло-
гічних даних.

 ЕТ є достатньо рідкісною хворобою: річна 
захворюваність ~ 0,2-2,5 випадків на 100 000 
населення, а поширеність — приблизно 38- 
57 випадків на 100 000 населення у загальній 
популяції [1-2]. Поява даного захворювання 
можлива у будь-якому віковому діапазоні, проте 
більшість випадків діагностується у середньому 
та старшому віці з медіаною постановки діагнозу 
в 59 років [3]. 

Клінічний перебіг ЕТ супроводжується під-
вищеним ризиком виникнення артеріальних 
і венозних тромбозів, а також не виключені 
геморагічні ускладнення. Термінальні стадії 
захворювання характеризуються появою фі-
брозу кісткового мозку з присутністю невели-
кої кількості бластних клітин в периферичній 
крові. Хоча початок ЕТ може залишатися без-
симптомним протягом тривалого часу або ж 
маніфестувати розвитком важких судинних та 
геморагічних подій. Особливу клінічну проблему 
становлять геморагічні ускладнення, зокрема 
шлунково-кишкові кровотечі, які найчастіше 
виникають при екстремальному тромбоцитозі 
(>1000-1500×109/л) шляхом розвитку набу-
того синдрому Віллебранда, що додатково 

посилюється на тлі прийому нестероїдних про-
тизапальних препаратів (НПЗП) [4].

Особливо часто у літніх пацієнтів ЕТ спі-
віснує із серцево-судинною патологією, яка 
формує додатковий ризик розвитку ускладнень 
і потребує особливої обережності у питанні 
планування оперативних втручань. Таким чином, 
поєднання хронічної серцевої недостатності та 
клапанних вад серця з мієлопроліферативним 
захворюванням зумовлює необхідність міждис-
циплінарного ведення пацієнта та індивідуалі-
зованої оцінки співвідношення тромботичних 
і геморагічних ризиків [5-6].

Окремої уваги заслуговує поєднання ЕТ з 
автоімунними захворюваннями, зокрема рев-
матоїдним артритом, коли тривалий системний 
запальний процес змінює характер клінічних 
і лабораторних проявів. В сукупності ці змі-
ни можуть призводити до маскування або 
ускладнення перебігу мієлопроліферативних 
неоплазій, створюючи діагностичні труднощі 
та підвищуючи ризик помилкової інтерпретації 
тромбоцитозу як реактивного процесу [7-8]. 

У зв’язку з цим, представлений клінічний 
випадок є унікальним в аспекті ведення пацієнта 
з супутньою важкою соматичною патологією 
(ревматоїдним артритом, виразковою хворо-
бою дванадцятипалої кишки, ускладненою 
кровотечею, та клапанною патологією серця) 
і підкреслює важливість міждисциплінарної 
взаємодії при веденні таких хворих.

Клінічний випадок

Пацієнт, 67 років, далекобійник за профе-
сією, вважав себе повністю здоровим до весни 
2025, коли вперше відмітив появу симптомів з 
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боку опорно-рухової системи. Захворювання 
починалось поступово з появи болю в суглобах 
верхніх та нижніх кінцівок, які пацієнт описував 
як «викручування» рук та ніг та вираженою 
скутістю, особливо зранку. Больовий син-
дром посилився до такого рівня, що чоловік 
не міг самостійно піднятись в кабіну свого 
автомобіля. Паралельно з цими симптомами 
наростала задишка, яка прогресувала настільки, 
що пацієнт не міг пройти більше 10-15 метрів, 
а також відзначалась загальна слабкість та 
значні периферичні набряки нижніх кінцівок. 
Для зменшення суглобового болю чоловік 
самостійно приймав нестероїдні протизапальні 
препарати впродовж кількох місяців.

У серпні 2025 року пацієнт звернувся за 
медичною допомогою до місцевої клініки, де 
під час лабораторного обстеження вперше 
був виявлений виражений тромбоцитоз — 
1740х109/л (еритроцити — 3,89х1012/л, гемог-
лобін — 101 г/л, лейкоцити — 16,26х109/л,  
ШОЕ — 68 мм/год, палочкоядерні нейтрофіли —  
1%, сегментоядерні нейтрофіли — 79%, лімфо-
цити — 14%, моноцити — 5%, еозінофіли —  
1%). Крім того виявилось різке збільшення 
ревматоїдного фактору 336 МО/мл (норма до 
14,0 МО/мл) та С-реактивного білка 1,8 мг/л 
(норма до 0,6 мг/л). Пацієнт був скерований до 
гематолога, який призначив необхідні обсте-
ження (молекулярно-генетичне дослідження 
на наявність мутації JAK-2 гену з послідуючим 
курсом анагреліду та додаванням до лікування 
гідроксисечовини). 

Однак через декілька днів загальний стан 
пацієнта різко погіршився і він був екстрено 
госпіталізований бригадою швидкої допомоги 
до терапевтичного стаціонару однієї з лікарень 
м. Києва з приводу шлунково-кишкової кро-
вотечі, хоча виразковий анамнез заперечував. 
При проведенні фіброгастродуоденоскопії, 
виявили дві виразки дванадцятипалої кишки, а в 
загальному аналізі крові зафіксували наявність 
гострої постгеморагічної анемії (еритроцити — 
2,8х1012/л, Hb — 82 г/л), тромбоцитоз 976х109/л 
та збільшення кількості лейкоцитів — 17,9х109/л 
за рахунок нейтрофільозу з зсувом лейкоци-
тарної формули вліво до появи поодиноких 
мієлоцитів (мієлоцити — 2%).

Після стабілізації стану та проведення адек-
ватної терапії з додаванням парентерально 
препаратів заліза, пацієнт був скерований до 
кардіохірурга, де за результатами кардіологічно-
го обстеження був встановлений діагноз: Стеноз 
аортального клапана з недостатністю. Хронічна 
серцева недостатність ІІБ стадії, функціональний 

клас ІІІ за NYHA, знижена ФВ ЛШ. Реко-
мендовано планове хірургічне лікування —  
протезування аортального клапану після ста-
білізації гематологічних показників. 

Крім того на тлі відміни анагреліду та про-
довження терапії гідроксисечовиною відзначи-
лось зниження рівня тромбоцитів до 565х10⁹/л 
проте повної нормалізації досягнуто не було. 
З метою підтвердження діагнозу ЕТ та відсут-
ністю мутації JAK-2 гену, вирішено дослідити 
мутацію гена CALR (результат виявився нега-
тивним). Враховуючі клінічну картину, прове-
дені лабораторні та інструментальні методи 
обстеження у пацієнта встановили наявність 
хронічного мієлопроліферативного захворю-
вання — есенціальна тромбоцитемія (JAK-2 та 
CALR — негативні). 

В подальшому, враховуючи виражений бо-
льовий синдром у суглобах, пацієнт звернувся 
до ревматолога і йому був встановлен діагноз: 
Ревматоїдний артрит, серопозитивний (РФ+, 
А-ССР+), а після розпочато базисну терапію 
метотрексатом у поєднані з фолієвої кислотою, 
на тлі якої відбулося зменшення суглобового 
болю та скутості.

В наш час виразкова хвороба дванадцятипа-
лої кишки перебуває у фазі ремісії, ревматоїд-
ний артрит та есенціальни тромбоцитоемія під 
контролем призначеної терапії (в аналізі крові: 
еритроцити — 3,35х1012/л, гемоглобін — 110 г/л,  
лейкоцити — 8,12х109/л, тромбоцити — 
403,0х109/л, нейтрофіли — 79,8%, лімфоцити —  
12,1%, моноцити — 6,8%, еозінофіли — 0,9%, 
базофіли — 0,6%, ШОЕ — 30 мм/год). Однак 
зберігаються прояви серцевої-судинної не-
достатності у вигляді задишки та набряків на 
кінцівках, тому в майбутньому заплановане 
вирішення питання з приводу протезування 
аортального клапану серця. 

Обговорення

Представлений клінічний випадок демон-
струє складний перебіг поліморбідного стану 
у пацієнта літнього віку з поєднанням гемато-
логічної, ревматологічної, гастроентерологічної 
та кардіологічної патології, які мали взаємний 
вплив на клінічну картину, діагностику та так-
тику лікування.

На початкових етапах захворювання клі-
нічна картина характеризувалась переважно 
суглобовим синдромом і системними проявами 
запалення, що закономірно спрямувало діагнос-
тичний пошук у бік ревматологічної патології. 
Виявлення вираженого тромбоцитозу на тлі 
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підвищених маркерів запалення могло бути 
інтерпретоване як реактивна тромбоцитемія, 
що часто спостерігається при активному рев-
матоїдному артриті.

Водночас надзвичайно високі значення 
тромбоцитів (>1700 × 109/л), їхнє збереження 
попри зменшення запального процесу, вка-
зували на ймовірний клональний характер 
гематологічних змін, незважаючи на відсутність 
мутацій JAK2 та CALR. Наявність стійкого тром-
боцитозу з нейтрофільним лейкоцитозом, а з 
часом покращення картини крові при прийомі 
гідроксисечовини, дозволили нам встановити 
діагноз хронічного мієлопроліферативного 
захворювання — есенціальна тромбоцитоемія 
відповідно до сучасних діагностичних критеріїв.

Важливим у даному клінічному спостере-
женні є розвиток шлунково-кишкової крово-
течі, що виникла на тлі поєднання тривалого 
застосування нестероїдних протизапальних 
препаратів та екстремального тромбоцитозу. 
За умов есенціальної тромбоцитемії високий 
ризик кровоточивості зумовлений розвитком 
набутої хвороби Віллебранда, пов’язаної з 
адсорбцією високомолекулярних мультиме-
рів фактора фон Віллебранда надлишковою 
кількістю тромбоцитів. У таких умовах навіть 
мінімальне ушкодження слизової оболонки 
травного тракту, зокрема індуковане НПЗП, 
може призводити до клінічно значущих кро-
вотеч, що й було продемонстровано у цього 
пацієнта [9].

Додатковим обтяжуючим фактором стала 
наявність важкої серцево-судинної патології —  
аортального стенозу та хронічної серцевої 
недостатності ІІІ функціонального класу за 
NYHA. Поєднання ЕТ із серцево-судинними 
захворюваннями, особливо у пацієнтів похилого 
віку, суттєво підвищує як тромботичні, так і 
геморагічні ризики та значно ускладнює вибір 
оптимальної лікувальної тактики. 

У представленому випадку рішення щодо 
відтермінування протезування аортального 
клапана до стабілізації гематологічних показ-
ників є клінічно обґрунтованим і відповідає 

сучасним підходам до ведення пацієнтів із 
мієлопроліферативними неоплазіями.

Іншим цікавим аспектом даного клінічного 
випадку є також поєднання ЕТ з ревматоїдним 
артритом. Хронічне системне запалення при 
автоімунних захворюваннях може не лише 
маскувати перебіг мієлопроліферативних не-
оплазій, але й потенційно змінювати їхню клі-
нічну маніфестацію. Це підкреслює важливість 
онкогематологічної настороженості щодо мож-
ливого клонального характеру тромбоцитозу 
у пацієнтів із автоімунними захворюваннями, 
особливо у випадках нетипово високого або 
персистуючого тромбоцитозу, який не регресує 
після контролю запального процесу[10].

Таким чином, представлений клінічний 
випадок ілюструє необхідність комплексної 
оцінки пацієнта з тромбоцитозом, з урахуванням 
коморбідної патології, особливостей медика-
ментозної терапії та динаміки лабораторних 
показників. Ведення таких хворих потребує 
узгодженої міждисциплінарної співпраці ге-
матологів, кардіологів, ревматологів і гастро-
ентерологів, що є ключовим для мінімізації 
як тромботичних, так і геморагічних ризиків.

Висновки

1. Виражений та стійкий тромбоцитоз у пацієн-
тів із системним запаленням потребує проведення 
диференціальної діагностики з підтвердженням 
клонального походження, оскільки не виключений 
реактивний тромбоцитоз за наявності ревматоїд-
ного артриту без мутацій JAK2 та CALR.

2. Поєднання есенціальної тромбоцитемії 
з ревматоїдним артритом і серцево-судинною 
патологією значно підвищує ризик усклад-
нень, зокрема шлунково-кишкових кровотеч, 
враховуючі значний тромбоцитоз та прийом 
нестероїдних протизапальних препаратів.

3. Мультидисциплінарний підхід до ведення 
пацієнтів з поліморбідністю дозволяє оптимі-
зувати лікувальну тактику, стабілізувати стан 
хворого та своєчасно підготувати його до пла-
нових інвазивних втручань.
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