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Тромбоцитопенічна пурпура – це геморагічний син-
дром, що зазвичай з’являється при зниженні кількості 

тромбоцитів менше ніж за 50 тис./л, хоча іноді й відсутній 
при показниках 20 і навіть 10 тис./л [1]. Тромбоцитопенія 
частіше виникає внаслідок недостатнього тромбоцитопоезу 
або прискореного розпаду кров’яних пластинок. Найбільш 
частими причинами пурпури є: хвороба Верльгофа (ідіо-
патична тромбоцитопенія), нетромбоцитопенічна пурпура 
(при алергічних ураженнях судин, хворобі Шенлейна-Гено-

ха), токсична дія на кістковий мозок (лікарські речовини, 
азотемія), органічні ураження кісткового мозку (лейкози, 
метастази пухлин).

Дотепер описано безліч причин, що призводять до де-
струкції тромбоцитів [2,3,4,5]. Обговорюється роль Н.pilory 
в розвитку тромбопеній [6,7].

Ідіопатична тромбоцитопенічна пурпура (ІТП) – це 
хвороба, що найчастіше (до 40%) спричиняє геморагії в 
гематологічній практиці. Її симптоми відомі ще з часів Гіп-
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Ідіопатична тромбоцитопенічна пурпура – хвороба, що найчастіше викликає геморагічний синдром у гематологічній практиці. Мета 
роботи – привернути увагу лікарів-інтерністів до проблеми тромбоцитопеній та геморагічних васкулітів. У статті описано клінічний 
випадок захворювання жінки у віці 30 років. Діагноз поставлено на підставі аналізу скарг та анамнезу хвороби, виявлення на шкірі 
класичного висипу мікроциркуляторного типу, а також з урахуванням результатів додаткових методів обстеження. Описані основні 
етапи діагностичного пошуку та здійсненого диференціального діагнозу, динаміка стану хворої та лабораторних показників, наведені 
результати виконаних інструментальних досліджень як на вторинному, так і на третинному рівнях надання медичної допомоги. Ко-
ротко описано лікування та його результати. Після наведення клінічного випадку зроблені висновки щодо необхідності встановлення 
причин тромбоцитопеній, описані деякі аспекти сучасного лікування хвороби, що вивчається, та надання невідкладної допомоги при 
геморагічному синдромі, котрий спричинений зниженням кількості тромбоцитів.

Идиопатическая тромбоцитопеническая пурпура. Клинический случай
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Идиопатическая тромбоцитопеническая пурпура – заболевание, наиболее часто вызывающее геморрагический синдром в гематологи-

ческой практике. Цель работы – обратить внимание врачей-интернистов на проблему тромбоцитопений и геморрагических васкулитов. 
В статье описан клинический случай болезни женщины в возрасте 30 лет. Диагноз был поставлен на основании жалоб и анамнеза 
болезни, выявления на коже классической сыпи микроциркуляторного типа, а также данных дополнительных методов обследования. 
Описаны основные этапы диагностического поиска и проведённого дифференциального диагноза, динамика состояния больной и 
динамика лабораторных показателей, приведены результаты инструментальных обследований – как на вторичном, так и на третичном 
уровне оказания медицинской помощи. Коротко описано проводившееся лечение и его результаты. После описания клинического 
случая сделаны выводы о необходимости выяснения причин тромбоцитопений, изложены некоторые аспекты лечения изучаемого 
заболевания и оказания неотложной помощи при геморрагическом синдроме, вызванном снижением количества тромбоцитов. 
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Idiopathic thrombocytopenic purpura. Clinical case
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Aim. To draw the attention of physicians - internists to the problem of thrombocytopenia and hemorrhagic vasculitis. To describe the clinical 

case of idiopathic thrombocytopenic purpura, features of diagnostics and treatment of this disease at various stages of medical care, to highlight 
some aspects of the epidemiology, pathogenesis, modern diagnostics and treatment of disease.

Methods and results. The article describes a clinical case of disease in a woman of 30 years. The diagnosis was set based on an analysis 
of complaints and a history of the disease; identify the classic rash of microcirculatory type on the skin as well as the results of additional 
investigation. The basic stages of diagnostic search and conducted differential diagnosis, the dynamics of the patient, laboratory parameters and 
the results of instrumental examination are presented. The treatment and its results are briefly described.

Conclusion. Always try to determine the cause of thrombocytopenia. The clinical case and some highlighted aspects of the modern treatment 
and emergency care of hemorrhagic syndrome, caused by decreasing of  platelet count should help practicing physicians to help such patients.
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пократа, але вперше, як самостійну нозологічну одиницю, 
у 1735 році ІТП виділив Верльгоф та описав  як хворобу 
«плямистих геморагій» у молодих жінок. Поширеність ІТП 
серед дітей і дорослих – від 1 до 13% на 100 тисяч. 

Основа патогенезу захворювання – порушення толерант-
ності до власних антигенів, унаслідок чого на цитоплазма-
тичній мембрані тромбоцитів різко зростає кількість антитіл 
до їхніх глікопротеїнів. Більшість антитіл зв’язуються з 
рецепторами глікопротеїнів llb/llla та Ib/lX. З’ясовано, що 
більша їх частина належить до класу IgG, менша – до IgM 
і найменша – доIgA. Унаслідок ранньої та інтенсивної за-
гибелі тромбоцитів під впливом аутоантитіл тривалість 
їхнього життя скорочується з 8–10 до 1–2 днів, а в тяжких 
випадках – до декількох годин [8].

Основними клінічними ознаками ІТП є крововиливи 
мікроциркуляторного типу, рясні менорагії, носові крово-
течі. Обов’язковою умовою для підтвердження діагнозу є 
зниження кількості тромбоцитів менше ніж за 150 тис./л 
за відсутності відхилень при підрахунку інших формених 
елементів крові, нормальна або підвищена кількість мегака-
ріоцитів у червоному кістковому мозку, нормальні розміри 
печінки, селезінки та виключення інших захворювань чи 
факторів, що можуть спричинити тромбоцитопенію (СЧВ, 
ВІЛ-інфекція, лейкоз, мієлодистрофія, дія деяких ліків 
тощо) [1].

Захворювання може мати гостру або хронічну форми. 
Часто передбачити той чи інший перебіг неможливо, однак 
відомо, що неадекватна терапія стероїдними гормонами, 
переливання концентрату тромбоцитів, вірусні інфекції, 
незадовільні соціально-побутові умови можуть сприяти 
хронізації процесу [9,10,11].

Мета роботи
Привернути увагу лікарів-інтерністів до проблеми тром-

боцитопеній і геморагічних васкулітів. Описати клінічний 
випадок ідіопатичної тромбоцитопенічної пурпури, осо-
бливості діагностики та лікування захворювання на різ-
них етапах надання медичної допомоги, висвітлити деякі 
аспекти епідеміології, патогенезу, сучасної діагностики та 
лікування хвороби.

Особливості клінічної ситуації: первинний контакт і 
надання допомоги хворому відбувалися в умовах тера-
певтичного відділення районної лікарні (Приморська ЦРЛ 
Запорізької області), обмежений арсенал діагностичних і 
лікувальних процедур.

Хвора Т., 1985 р. н., звернулася до лікаря-терапевта зі 
скаргами на появу геморагічних висипань на тулубі та кін-
цівках, планові, але рясні менструації, слабкість. З анамнезу 
стало відомо, що поодинокі крапкові крововиливи на шкірі 
з’явилися 2 роки тому після других нормальних пологів, але 
їхня інтенсивність була незначною. Стан хворої погіршився 
у серпні 2015 року, коли раптово, після тривалого перебу-
вання на сонці, з’явилися перераховані скарги. Туберкульоз, 
вірусні гепатити, ВІЛ-інфекцію заперечує, медикаментоз-
них препаратів до цього не приймала.

Під час огляду хворої привернув увагу висип петехіально-
плямистого типу з локалізацією на тулубі та кінцівках, різних 
розмірів: від точкових елементів до  великих плям розмірами 
до 10 см, що мали різний ступінь зрілості (забарвлення від 
червоно-бордового (свіжі) до синьо-зеленого та жовтого 
(більш давні)), (рис. 1–3). 
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Рис. 2. Крововиливи на зовнішній поверхні лівого стегна.

Рис. 1. Крововиливи на задній поверхні стегна, гомілки та в 
підколінній ямці зліва.
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У загальному аналізі крові: Ер – 4,2×1012; Hb – 132 г/л; 
КП – 0,9; L – 6,2×109; ШОЕ – 5 мм/г; П – 7%; С – 56%; Л 
– 35%; М – 2%; Tr – 90×109; тривалість кровотечі – 4´15``; 
час згортання – 5´20``– 6´00``. У загальному аналізі сечі: 
білок – 0,099 г/л; Ер – 3–4 у п/з; L – поодинокі у п/з; 
плоский епітелій – велика кількість. Біохімічний 
аналіз крові: загальний білок – 63,1 г/л; загальний 
білірубін – 12,4 мкмоль/л; АлАТ/АсАТ – 0,12 ммоль/
ч×л; сечовина – 2,5 ммоль/л; креатинін – 131,8 мкмоль/л; 
тимолова проба – 0,5 ед; РФ – негативний; СРБ – негатив-
ний. Коагулограма: ПТІ – 109,4%; фібріноген – 2,42 г/л; 
фібріноген В – негативний; індекс ретракції – 0,5; час 
рекальцифікації – 106``. Отже, зважаючи на нормальні по-
казники печінкових проб, а також коагулограми, з великою 
ймовірністю виключено патологію печінки та порушення 
плазмового гемостазу. Наступного дня тромбоцити знизи-
лись до показника 50×109. Через три дні вже на тлі лікування 
в загальному аналізі крові: Ер – 3,9×1012; Hb – 115 г/л; КП – 
0,88; L – 13,2×109; ШОЭ – 4 мм/г; Э – 2%; П – 5%; С – 47%; 
Л – 46%; Tr – 50×109; тривалість кровотечі – 4`50``; час 
згортання – 3`20``– 4´25``; Ht – 0,33. У загальному аналізі 
сечі: білок – 0,033 г/л; Ер – до 20 у п/з; L – 2–3 у п/з. Аналіз 
сечі по Нечипоренку: білок – 0,033 г/л; L – 700 в 1 мл; Ер – 
4500 в 1 мл. Коагулограма: ПТІ – 85,7%; фібріноген – 1,54 
г/л; фібріноген В – негативний; індекс ретракції – 0,5; час 
рекальцифікації – 60``. На консультації у гінеколога органіч-
ної патології не виявлено. Отже, особливістю лабораторних 
досліджень, як бачимо, була виражена тромбоцитопенія, що 
за декілька днів наросла з 90 тис./л до 50 тис./л. За даними 
УЗ-дослідження, збільшення розмірів печінки та селезінки 
не виявлено, антитіла до двоспіральної ДНК 25,10 (при 
нормі до 25,0). Традиційно розпочата терапія ін’єкційними 
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стероїдними гормонами (преднізолон), симптоматична те-
рапія етамзилатом, амінокапроновою кислотою. За декілька 
діб перебування хворої у стаціонарі вдалося досягти регресу 
метрорагій і висипання, утримувати показник тромбоцитів 
на рівні 40–50 тис./л. Після стабілізації стану для виявлення 
генезу тромбопенії та лікування хвору направили до гема-
тологічного відділення обласної лікарні. При повторному 
дослідженні антитіла до двоспіральної ДНК 22,8 Од/мл, 
антинуклеарні АТ 0,37 ОД, у пунктаті червоного кістко-
вого мозку: клітинний склад дещо підвищений унаслідок 
активного еритро-, грануло-, мегакариоцитопоезу. Ери-
тропоез – за нормобластним типом. Гранулоцитарний ряд 
– без порушення дозрівання. Кількість мегакаріоцитів була 
значно підвищена. Мегакаріоцити всіх ступенів зрілості 
зі зниженим ступенем відшнуровки тромбоцитів. Діагноз 
ІТП підтверджений, продовжена терапія преднізолоном за 
схемою, симптоматична терапія. За декілька тижнів хвору 
виписали з лікарні в задовільному стані, кількість тромбо-
цитів – 214 тис./л.

Висновки
1. Діагностика тромбоцитопенії, як лабораторного по-

казника, нескладна. Значно важче виявити її етіологічну 
причину. Для цього необхідно використовувати увесь ар-
сенал заходів – починаючи від ретельного збору анамнезу, 
закінчуючи новітніми лабораторними та інструменталь-
ними дослідженнями. Діагноз ІТП, як відзначено вище, є 
діагнозом виключення.

2. Деякі аспекти лікування. При неефективності гормо-
нальної терапії, вираженому геморагічному синдромі у 
таких хворих необхідно розглядати питання спленектомії 
[11,12]. Нині більшість операцій видалення селезінки ви-
конують мінімально травматичним відеолапароскопічним 
методом, що дає змогу без ускладнень оперувати хворих 
навіть при дуже низькій кількості тромбоцитів крові. 

3. Доведено, що використання γ-глобулінів перед операці-
єю значно зменшує кількість геморагічних ускладнень [8]. 
Внутрішньовенні γ-глобуліни також використовують для 
зупинки кровотеч при тромбоцитопенії. З цією метою також 
застосовують розчин амінокапронової кислоти. Ще одним 
методом швидкої зупинки та запобігання тяжких кровотеч 
при всіх видах патології тромбоцитів є довенне введення 
рекомбінантного фактора VIIa (препарат «НовоСевен») по 
30–50 мкг/кг 3 рази на добу [8]. Цей препарат чинить «об-
хідний» вплив на гемостаз, призводить до появи в місцях 
пошкодження судинної стінки великої кількості тромбіну, 
з чим пов’язаний його високий гемостатичний ефект при 
різних порушеннях гемостазу, незважаючи на той факт, що 
препарат не впливає на кількість тромбоцитів. Слід заува-
жити, що трансфузія концентрату тромбоцитів небажана 
через сенсибілізацію та значне підвищення утворення 
антитробоцитарних антитіл.
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Рис. 3. Геморагія великих розмірів (екхімоз)  на зовнішній 
поверхні середньої третини правого плеча.
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