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ГІПЕРТРОМБОЦИТОЗ  
У ПРАКТИЦІ  
ЛІКАРЯ-ТЕРАПЕВТА

Резюме. У статті розглядаються питання діагностики та лікування пацієнтів із уперше 
виявленим тромбоцитозом. На підставі власних клінічних випадків надано рекомен-
дації щодо призначення антиагрегантної терапії з метою профілактики тромботичних 
ускладнень.
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Вступ

Тромбоцити — це формені елементи крові, 
що виробляються в кістковому мозку та віді-
грають життєво важливу роль у процесі згор-
тання крові. Нормальна кількість тромбоцитів 
у дорослих та дітей становить від 150 000/мкл 
до 450 000/мкл (від 150 до 450 × 109/л), але 
нормальний діапазон може змінюватись за 
даними різних клінічних лабораторій.

Тромбоцитоз або тромбоцитемія — це стан, 
при якому кількість тромбоцитів перевищує 
450 000/мкл. Тромбоцитоз можна розділити на 
дві групи: первинний та вторинний (реактивний) 
тромбоцитоз.

Поділ на первинний і вторинний тромбоци-
тоз важливий, оскільки це має значення для 
прогнозу та лікування [1].

Первинний тромбоцитоз виникає через 
неконтрольоване порушення вироблення тром-
боцитів клітинами-попередниками кісткового 
мозку. Зазвичай ці порушення пов’язані з гру-
пою хронічних мієлопроліферативних захворю-
вань. У пацієнтів із первинним тромбоцитозом, 
есенціальною тромбоцитемією або справжньою 
поліцитемією має місце підвищений ризик 
тромбозу та кровотеч порівняно із вторинним 
тромбоцитозом.

Вторинний тромбоцитоз, або реактивний, ха-
рактеризується високою кількістю тромбоцитів 
унаслідок різних захворювань або використання 
певних ліків. Даний тип тромбоцитозу найбільш 
поширений, виявляється при рутинних лабо-
раторних дослідження та, за даними багатьох 
досліджень, на нього припадає 80-90% випадків 
серед усіх тромбоцитозів [2].

Поява реактивного тромбоцитозу може бути 
внаслідок таких процесів, як гостра крововтрата, 
інфекція, хронічні залізодефіцитні стани, наяв-
ність хронічних або онкологічних захворювань, 
а також у пацієнтів після видалення селезінки. 
Цей патологічний стан може зникати після 
усунення основної причини.

Лікарям різних спеціальностей слід пам’ята-
ти, що вторинний тромбоцитоз як реакція з боку 
системи крові на наявність цих захворювань 
може призвести до виникнення тромботичних 
ускладнень, насамперед гострого інфаркту 
міокарда, тромбозу брижової вени та тром-
боемболії легеневої артерії [3].

Отримані дані низки когортних досліджень 
свідчать про те, що дорослі з уперше виявленим 
тромбоцитозом піддаються підвищеному ри-
зику розвитку кількох типів раку та підлягають 
відповідним обстеженням.

Злоякісне захворювання системи крові, або 
есенціальна тромбоцитемія (первинна тром-
боцитемія) — хронічне мієлопроліферативне 
захворювання, при якому стійка проліферація 
мегакаріоцитів призводить до збільшення кіль-
кості циркулюючих тромбоцитів. Мутації JAK2, 
CALR або MPL виявляються приблизно в 90% 
пацієнтів із цією тромбоцитемією [4].

Мета — привернути увагу лікарів-терапевтів 
до діагностики вперше виявленого тромбо-
цитозу за допомогою рутинних лаборатор-
но-інструментальних методів обстеження та 
до профілактики можливих тромботичних 
ускладнень.

Результати та обговорення

Наводимо клінічні приклади пацієнток із 
виявленим тромбоцитозом.

Клінічний випадок 1. Пацієнтка М., 44 років, 
звернулася до терапевта зі скаргами на болі 
в суглобах кистей, ранкову скутість до двох 
годин у променево-зап’ясткових, п’ястнофа-
лангових суглобах, загальну слабкість.

З анамнезу: рік тому консультована ревмато-
логом із проведенням стандартних лаборатор-
них та інструментальних обстежень, даних за 
ревматоїдний артрит виявлено не було. В аналізі 
крові на той час: еритроцити — 4,5 × 1012/л, 
гемоглобін — 124 г/л, лейкоцити — 6,7 × 109/л, 
тромбоцити — 509,0 × 109/л, ШОЕ — 15 мм/
год, у лейкоцитарній формулі: паличкоядерні 
нейтрофіли — 8%, сегментоядерні нейтрофі-
ли — 62%, лімфоцити — 34%, моноцити — 3%, 
еозинофіли — 3%.

На прийомі в терапевта: стан пацієнтки 
задовільний. Шкірні покриви чисті, звичай-
ного кольору. Пальпаторно: збільшення пе-
риферичних лімфатичних вузлів, печінки та 
селезінки не виявлено. У загальному аналізі 
крові порівняно з минулим роком без суттє-
вих змін (еритроцити — 4,1 × 1012/л, гемо
глобін — 128 г/л, лейкоцити — 4,9 × 109/л, 
тромбоцити — 517,0 × 109/л, ШОЕ — 12 мм/
год). С-реактивний протеїн — негативний, 
ревматоїдний фактор (РФ) — негативний. 
Даних за реактивний артрит, асоційований 
з урогенітальною інфекцією, за даними лабо-
раторних досліджень також виявлено не було 
(був виключений урогенітальний хламідіоз та 
уреаплазмоз). При рентгенологічному обсте-
женні кистей виявлено звуження суглобових 
щілин, кістоподібні просвітлення, узур не ви-
явлено.
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На підставі проведених досліджень вста-
новлено діагноз деформуючого остеоартрозу 
суглобів кистей І стадії з призначенням відпо-
відного патогенетичного лікування.

Клінічний випадок 2. На консультацію до 
гематолога звернулась пацієнтка Л., 40 років, 
зі скаргами на підвищену втомлюваність, ін-
ших скарг не мала. При проведенні загального 
аналізу крові лікар-терапевт звернув увагу на 
підвищену кількість лейкоцитів та тромбоцитів, 
призначив додаткові обстеження (біохімічний 
аналіз крові, УЗД черевної порожнини) та скеру-
вав на консультацію до гематолога. З анамнезу 
стало відомо, що показники тромбоцитів про-
тягом останніх 3 років були вищими за норму 
(637,0-705,0 × 109/л).

На прийомі в гематолога: стан пацієнтки 
задовільний. Шкіра звичайного кольору. Ге-
морагічних проявів на шкірі та слизових не 
виявлено. Периферичні лімфатичні вузли, 
печінка та селезінка пальпаторно не збільшені. 
В аналізі крові: еритроцити — 4,86 × 1012/л, 
гемоглобін — 137 г/л, лейкоцити — 11,4 × 109/л, 
тромбоцити — 711,0 × 109/л, ШОЕ — 10 мм/
год, у лейкоцитарній формулі: паличкоядерні 
нейтрофіли — 8%, сегментоядерні нейтро-
філи — 62%, лімфоцити — 34%, моноци-
ти — 3%, еозинофіли — 3%. За даними УЗД 
черевної порожнини: печінка не збільшена. 
Селезінка збільшена, розмірами 140 × 100 мм. 
Лікар-гематолог не зміг виключити хронічне 
мієлопроліферативне захворювання — Есен-
ціальна тромбоцитемія?

Були призначені додаткові обстеження (му-
тація гена JAK2 V617F, трепанобіопсія з наступ-
ним гістологічним описом препарату). Пацієнтці 
також рекомендовано проведення агрегато-
грами тромбоцитів із метою патогенетичного 
призначення антиагрегантних препаратів, на-
самперед малих доз ацетилсаліцилової кислоти.

Після отримання результатів обстежень 
наявність захворювання системи крові під-
твердилося і пацієнтці було призначено пато-
генетичне лікування.

Слід нагадати, що підвищений біосинтез 
тромбоксану А2, який має місце при есенці-
альній тромбоцитемії, пояснює патогенетичне 
застосування малих доз ацетилсаліцилової 
кислоти для лікування есенціальної тромбо-
цитемії, хоча в тромбогенезі при есенціаль-
ній тромбоцитемії є і певний внесок із боку 
лейкоцитів (клітинна адгезія з тромбоцитами, 
розеткоутворення) та еритроцитів (індуктори 
агрегації тромбоцитів), а також зниження актив-
ності ристоцетинового кофактора Віллебранда, 

підвищення молекулярної маси мультимерів 
фактора Віллебранда, дефіцит антитромбіну ІІІ, 
протеїнів С та S.

До цього часу залишається остаточно нез’я-
сованою роль ацетилсаліцилової кислоти в пер-
винній профілактиці тромбозів.

За даними численних досліджень, не ре-
комендується прийом аспірину при кровоте-
чах в анамнезі та рівні тромбоцитів вище від 
1500,0 × 109/л, коли підвищується схильність 
до кровотеч зі шлунково-кишкового тракту 
в молодих пацієнтів. Це пояснюється тим, що 
розвивається набутий синдром Віллебранда 
та знижується активність фактора Віллебран-
да (абсорбція на тромбоцитах мультимерів 
фактора Віллебранда, протеоліз фактора Віл
лебранда).

Тому перед призначенням ацетилсаліцилової 
кислоти при тромбоцитозі більше за 1000,0 × 
109/л необхідно переконатися, що активність 
фактора ристоцетину більше як 30%.

Вторинний реактивний тромбоцитоз тра-
пляється приблизно в 75% людей без будь-
яких попередньо встановлених діагнозів 
із боку системи крові. Зазвичай наявність 
реактивного тромбоцитозу при залізодефі-
цитній анемії становить близько 30%. Згід-
но з  китайськими дослідженнями, у дітей 
розвиваються тромбоцитози при кількості 
тромбоцитів ≥500 × 109/л при інфекціях ди-
хальних шляхів (25,9%).

За даними багатьох досліджень, схильності 
до вторинного реактивного тромбоцитозу за 
ознакою раси, статі чи віку не встановлено [5].

Що стосується патогенезу виникнення 
тромбоцитозу, то спочатку в кістковому мозку 
стовбурові клітини перетворюються на дуже 
великі клітини, попередники тромбоцитів, ме-
гакаріоцити. Мегакаріоцит утворює фрагменти 
клітин — тромбоцити, і може виробляти від 
5000 до 10 000 тромбоцитів.

Патофізіологія вторинного тромбоцито-
зу може відрізнятися залежно від причини, 
що призвела до цього. Кількість тромбоцитів 
збільшується внаслідок гіперпродукції тром-
бопоетину, інтерлейкіну‑6, інших цитокінів 
або катехоламінів при запальних, інфекційних 
або неопластичних станах, а також у стресових 
ситуаціях [6].

Проліферація мегакаріоцитів продукує під-
вищену кількість тромбоцитів при залізодефі-
цитній анемії внаслідок хронічної крововтрати. 
Водночас, як після видалення селезінки, спо-
стерігається зниження секвестрації тромбоцитів 
і також з’являється стійкий тромбоцитоз.
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У більшості випадків тромбоцитоз перебігає 
безсимптомно і зазвичай виявляється за ре-
зультатами рутинних лабораторних досліджень.

За даними анамнезу необхідно оцінити стан, 
який міг спричинити тромбоцитоз: попередня 
травма чи операція; спленектомія в анамнезі 
або наявність гемолітичної анемії, інфекційного 
захворювання. З’ясувати факт можливої крово-
течі в анамнезі (шлунково-кишкова, наявність 
менорагій).

З анамнезу життя лікарю-терапевту треба 
поцікавитися в пацієнта випадками артеріаль-
ного або венозного тромбозу, прийомом різних 
медикаментів, шкідливих звичок (паління, 
вживання алкоголю) або раніше встановленого 
діагнозу хронічного мієлопроліферативного 
захворювання. Звернути увагу на лихоманку 
нез’ясованого генезу, пітливість, втрату ваги, 
появу втоми або інших скарг як можливих 
симптомів злоякісного захворювання.

При фізикальному обстеженні оцінити 
шкірні покриви та слизові (наявність крово-
теч, синців), збільшення периферичних лім-
фатичних вузлів, гепатоспленомегалії, ознак 
артеріального або венозного тромбозу.

Лабораторне обстеження при вторинному 
реактивному тромбоцитозі повинно включати: 
1) загальний аналіз крові (звернути увагу на 
кількість тромбоцитів, відсутність патологіч-
них змін у лейкоцитарній формулі, швидкість 
осідання еритроцитів); 2) С-реактивний білок; 
3) антинуклеарні антитіла; 4) ревматоїдний 
фактор; 5) дослідження заліза (сироваткове 
залізо, феритин).

Якщо клінічний стан не дозволяє віддифе-
ренціювати первинний від вторинного тромбо-
цитозу, слід призначити додаткові тести, такі як 
молекулярно-генетичне дослідження, біопсія 
кісткового мозку.

Вторинний тромбоцитоз не потребує спе-
ціального лікування, але найважливішим є 
встановлення причини, що призвела до стійкого 
збільшення кількості тромбоцитів, із метою при-
значення відповідного лікування. Наприклад, 
нормалізація кількості тромбоцитів може бути 
досягнута шляхом прийому препаратів заліза 
в пацієнтів із запальними захворюваннями 
кишечника [7].

Лікування антиагрегантними препарата-
ми, такими як, наприклад, ацетилсаліцилова 
кислота, зазвичай не показане, оскільки при 
вторинному реактивному тромбоцитозі ризик 
тромбозу дуже низький. Проте їх можна розгля-
дати для пацієнтів із групи ризику за наявності 
супутніх захворювань та кількістю тромбоцитів 

більше за 1000,0 × 109/л із профілактичною 
метою й обов’язково попередньо проведеною 
агрегатограмою тромбоцитів.

Не виключається і застосування тромбоци-
тоферезу в пацієнтів з ознаками тромбозу та 
активної кровотечі. Хоча тромбоцитоферез має 
тимчасовий ефект, все ж таки він допомагає 
швидко знизити кількість тромбоцитів [8].

Лікарям-терапевтам слід знати, що вторин-
ний тромбоцитоз зазвичай минає після усунення 
основного захворювання. Прогноз залежить від 
причини, яка призвела до цього. Так, наявність 
тромбоцитозу вважається несприятливим при 
таких захворювань, як хронічне обструктивне 
захворювання легень, злоякісні захворювання 
шлунково-кишкового тракту, насамперед рак 
стравоходу або колоректальний рак.

Лікарям необхідно знати і про ускладнення, 
що пов’язані з наявністю стійкого підвищення 
кількості тромбоцитів, хоча ускладнення при 
реактивному тромбоцитозі досить рідкісні: 
1)  артеріальний та венозний тромбоз, що 
призводить до інсульту, інфаркту міокарда; 
2) кровотеча; 3) мимовільний аборт; 3) вну-
трішньоутробна загибель плода / затримка вну-
трішньоутробного розвитку; 4) трансформація 
в гостру мієлобластну лейкемію або первинний 
мієлофіброз [9].

Дуже цікавий факт канадського популяцій-
ного когортного дослідження. У Канаді з 1 січня 
2007 р. по 31 грудня 2017 р. проводилося 
дослідження з наступним аналізом даних у груд-
ні 2020 р. Було обстежено 53 339 дорослих 
пацієнтів віком від 40 до 75 років, у яких був 
уперше виявлений тромбоцитоз на підставі 
результатів загального аналізу крові, але нор-
мальна кількість тромбоцитів спостерігалась 
у попередні 2 роки.

Результати цього дослідження показали, 
що підвищена кількість тромбоцитів в обсте-
жуваних пацієнтів була пов’язана з підвищеним 
ризиком виникнення ракового захворювання 
протягом щонайменше 2 років. Тому були на-
дані рекомендації пацієнтам із нез’ясованим 
генезом тромбоцитозу проводити скринінг на 
наявність кількох видів раку.

Встановлено підвищений ризик виникнення 
таких солідних пухлин, як рак легень, яєчників, 
нирок та шлунково-кишкового тракту [10].

Висновки

1.	 Збільшення кількості тромбоцитів зазвичай 
спостерігається при хронічних запальних 
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захворюваннях у гострий період або при 
пошкодженні тканин, наявності злоякісних 
новоутворень.

2.	 Необхідно ретельно зібрати анамнез і прове-
сти фізикальне обстеження, щоб виключити 
вторинний реактивний тромбоцитоз. У паці-
єнтів із вторинним тромбоцитозом, у яких 
не вдалося встановити основну причину 
такого стану, необхідно призначити додат-
кові обстеження, щоб виключити приховане 
захворювання (доброякісне або злоякісне).

3.	 У частини пацієнтів, у яких важко відди-
ференціювати первинний тромбоцитоз від 

вторинного (різниця між ними має важливі 
терапевтичні та прогностичні наслідки), 
рекомендується експертний висновок лі-
каря-гематолога.

4.	 Роль ацетилсаліцилової кислоти в про-
філактиці тромботичних ускладнень при 
первинному та вторинному тромбоцитозі 
остаточно не з’ясована. Тому перед при-
значенням ацетилсаліцилової кислоти при 
тромбоцитозі більше за 1000,0 × 109/л не-
обхідно провести агрегометрію тромбоцитів 
та переконатися, що активність фактора 
ристоцетину більше як 30%.
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