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Резюме. Вступ. Тромбоцитопенічна пурпура – найпоширеніше захворювання із групи геморагічних 
діатезів. Частота виявлення нових випадків тромбоцитопенічної пурпури становить від 10 до 125 на 1 
млн населення в рік. Захворювання, як правило, маніфестує в дитячому віці. Геморагічний синдром ста-
новить небезпеку для життя хворих, тому важливими є своєчасна діагностика та лікування.

Мета дослідження. Описати клінічний випадок ідіопатичної тромбоцитопенічної пурпури. 
Матеріали та методи. Огляд літератури та аналіз клініко-анамнестичних і лабораторно-

інструментальних методів дослідження дівчини Д., 18 років. 
Результати досліджень. Наведено клінічний випадок ідіопатичної тромбоцитопенічної пурпури у 

дівчини 18 років. Звернена увага на підбір оптимального лікування для покращення якості життя паці-
єнтки та розгляд спленектомії у випадку неефективності консервативного лікування.

Висновки. Рекомендується проведення комплексного обстеження пацієнта у випадку появи харак-
терної симптоматики або виявлення порушення рівня тромбоцитів для можливості своєчасної поста-
новки діагнозу та призначення лікування. 

Ключові слова: ідіопатична тромбоцитопенічна пурпура, тромбоцитопенія.

Idiopathic thrombocytopenic purpose (clinical case)
Horlenko O.M., Sochka N.V., Symochko N.V.

Abstract. Introduction. Thrombocytopenic purpura is the most common disease in the group of hemorrhagic 
diathesis. The incidence of new cases of thrombocytopenic purpura is from 10 to 125 per 1 million population 
per year. The disease usually manifests itself in childhood. Hemorrhagic syndrome is life-threatening, so timely 
diagnosis and treatment are important.

The aim of the study. Describe a clinical case of idiopathic thrombocytopenic purpura. 
Materials and methods. Review of the literature and analysis of clinical-anamnestic and laboratory-

instrumental methods of research of the girl D., 18 years old. 
Research results. A clinical case of idiopathic thrombocytopenic purpura in an 18-year-old girl is presented. 

Attention is paid to the selection of optimal treatment to improve the patient’s quality of life and consideration of 
splenectomy in case of ineffectiveness of conservative treatment.

Conclusions. It is recommended to conduct a comprehensive examination of the patient in case of characteristic 
symptoms or detection of platelet abnormalities for the possibility of timely diagnosis and treatment.

Key words: idiopathic thrombocytopenic purpura, thrombocytopenia.

Вступ
Ідіопатична тромбоцитопенічна пурпу-

ра (ІТП) – первинна тромбоцитопенія з ауто-
імунним механізмом утворення антитромбо-
цитарних антитіл. Тромбоцитопенія (ТП) – ге-
матологічний розлад, який зустрічається на 
всіх рівнях надання медичної допомоги – від 
асимптомних пацієнтів сімейного лікаря до 
важких хворих відділення інтенсивної терапії 
(ВІТ). Широкий спектр етіологічних чинників і 
різноманітність клінічних проявів часто ство-
рюють труднощі для встановлення вірного ді-
агнозу [1, 8]. Нормальна кількість тромбоци-

тів становить 150–450109/л. Виявлення ТП 
під час госпіталізації є надзвичайно пошире-
ним феноменом [9]. Основною причиною три-
валої захворюваності та смертності пацієнтів 
з імунною тромбоцитопенією (ІТП) є крово-
виливи. Спонтанна або випадкова травма, ви-
кликана внутрішньочерепним крововиливом, 
є найбільш частою причиною смерті у зв’язку 
з ІТП? Більшість випадків внутрішньочереп-
ного крововиливу виникає у пацієнтів, кіль-
кість тромбоцитів яких менше 10 тис. Така си-
туація трапляється у 0,5-1% випадків у дітей, і 
половина з них є летальними [5].



Проблеми клінічної педіатрії, 1 (55) 2022102
 

7

Тромбоцитопенія не має географічних осо-
бливостей. Чоловіки хворіють у 5–6 разів рід-
ше ніж жінки. Частіше ТП виявляється в осіб ві-
ком від 20 до 40 років – 54% хворих, від 40 до 60 
років – 30% і зовсім рідко молодше 20 і старіше 
за 70 років (5% і 11% відповідно) [7]. Пускови-
ми факторами ТП можуть бути інфекції (часті-
ше вірусні) – 59%, вагітність – 19%, стрес – 15%, 
хірургічні маніпуляції – у 4%, фізичне наванта-
ження – у 2%, вакцини – у 1% хворих [10, 4].

Тромбоцитопенія часто супроводжує пе-
ребіг багатьох соматичних хвороб дитячо-
го віку, які відрізняються як патогенетично, 
так і клінічно, що вимагає проведення розши-
реного діагностичного пошуку. Установлен-
ня справжньої етіології тромбоцитопенії має 
важливе значення, оскільки тактика введен-
ня хворих може суттєво відрізнятися. Міжна-
родна робоча група Консенсусної конферен-
ції у 2008 р., з врахуванням того, що тромбо-
цитопенія в основному розвивається за імун-
ним механізмом, запропонувала класифікува-
ти імунну тромбоцитопенію (ІТП) як первинну 
і вторинну. Було також запропоновано ідіопа-
тичну тромбоцитопенічну пурпуру, або хворо-
бу Верльгофа, позначати як первинну імунну 
тромбоцитопенію (ІТП), а термін «тромбоци-
топенія» застосовувати при кількості тромбо-
цитів менше 100,0×109/л. Первинна ІТП є ауто-
імунним захворюванням, яке характеризуєть-
ся ізольованою тромбоцитопенією (кількіс-
тю тромбоцитів у периферичній крові менше 
100,0×109/л, при відсутності інших причин або 
порушень, які можуть бути пов’язані з тромбо-
цитопенією). Вторинна ІТП є симптомом інших 
аутоімунних захворювань: системного черво-
ного вовчака (СЧВ), антифосфоліпідного син-
дрому (АФС), ревматоїдного артриту і т.д. За 
даними літератури, співвідношення первин-
ної і вторинної тромбоцитопенії складає 80% 
до 20%. Патогенетичні механізми вторинних 
тромбоцитопеній більш тяжкі, ніж у первин-
ній ІТП. Ця тяжкість обумовлена гетерогенніс-
тю тісно пов’язаних імунних порушень. Вони 
характеризуються утворенням декількох кло-
нів антитромбоцитарних антитіл, оскільки ау-
тоагресія і порушення імунної регуляції спо-
чатку виникають внаслідок основного захво-
рювання пацієнта. У результаті пацієнти з вто-
ринною тромбоцитопенією можуть мати пере-
хресні патогенетичні механізми [7].

Імунна тромбоцитопенія характеризуєть-
ся ізольованою ТП при нормальній або підви-
щеній кількості мегакаріоцитів у кістковому 

мозку і наявністю на поверхні тромбоцитів і в 
сироватці крові хворих антитромбоцитарних 
аутоантитіл, які викликають підвищену де-
струкцію тромбоцитів.

Найбільш достовірно вважається, що в 
основі ІТП лежить зрив імунологічної толе-
рантності до власного антигену тромбоцитів. 
Під імунологічною толерантністю мають на 
увазі відсутність імунної відповіді організму 
на певну групу антигенів. Вважається, що то-
лерантність до власних антигенів створюєть-
ся в ембріональний період, що призводить до 
здатності організму відрізнити «своє» від «чу-
жого» [2].

Вторинна імунна ТП пов’язана із таки-
ми захворюваннями, як автоімунні (систем-
ний червоний вовчак, саркоїдоз, антифосфо-
ліпідний синдром), лімфопроліферативні за-
хворювання, дифузний токсичний зоб та ін-
фекції (ВІЛ, вірус Епштейна-Барра, вітряної ві-
спи, гепатиту С, Helicobacter pylori). У 40% па-
цієнтів із вторинною імунною ТП позитивний 
тест на антинуклеарні або антифосфоліпідні 
антитіла за відсутності первинного автоімун-
ного синдрому. При тромбоцитопенії більш як 
50109/л, за винятком наявності гострої кро-
вотечі, лікування не призначається. Кортикос-
тероїди є препаратом першого вибору, зазви-
чай, протягом першого тижня лікування кіль-
кість тромбоцитів починає збільшуватися [6].

Основними клінічними симптомами тром-
боцитопенії є кровотечі зі слизових оболонок, 
петехіальні висипання на шкірі та невеликі 
синці, що виникають переважно без конкрет-
них причин – мікроциркуляторний тип кро-
воточивості. Шкірний геморагічний синдром 
спостерігається у 100 % хворих і характеризу-
ється поліхромністю (одночасно на шкірі ви-
являються геморагії різного забарвлення - від 
червонясто-синюватих до жовтих і зелених); 
поліморфністю (висипка різної величини і пе-
техії, від поодиноких до множинних); несиме-
тричністю (немає улюбленої локалізації гемо-
рагій); спонтанністю виникнення (переваж-
но по ночах і неадекватність травмі); безбо-
лісністю. Для дефектів тромбоцитарної лан-
ки гемостазу не властиві крововиливи в сугло-
би та м’язи. Виникаючи в різний час, петехії та 
екхімози, проходячи стадії природного розви-
тку та змінюючи своє забарвлення з багряно-
синього на синє, синьо-зелене, зелено-жовте і 
т.д., призводять до формування у хворого так 
званої «шкіри леопарда». Множинні поверхне-
ві петехії та екхімози не зникають при натис-
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канні і частіше утворюються в місцях з підви-
щеним капілярним тиском. Поверхневі порізи 
і подряпини супроводжуються тривалою кро-
воточивістю. Поряд зі шкірними проявами для 
тромбоцитарного дефекту характерні гемо-
рагії на слизових оболонках. Дуже часті носо-
ві кровотечі з ділянки Кіссельбаха, ясенні кро-
вотечі, що провокуються використанням зуб-
ної щітки. На слизових оболонках щік часто ви-
никають петехії та геморагічні міхурі. При па-
тології тромбоцитарної ланки гемостазу опи-
сані крововиливи у черевну порожнину, плев-
ру, порожнини ока, сітківку, крововиливи в мо-
зок. Легеневі, кишкові і ниркові кровотечі та-
кож не рідкість. У жінок основними проявами 
часто є менорагії та метрорагії – тривалі ряс-
ні менструації та позациклічні маткові крово-
течі. Описано випадки крововиливів у яєчни-
ки, що симулюють розвиток позаматкової ва-
гітності. Ендотеліальні проби (щипка, джгу-
та, молоточка) позитивні. Відзначаються гепа-
томегалія, лімфаденопатія, артралгія. Анемія 
розвивається тільки при значній крововтра-
ті. Іноді з’являються обумовлені анемією та-
хікардія, систолічний шум на верхівці та у 5-й 
точці, ослаблення 1 тону. Збільшення селезін-
ки не характерне і виключає діагноз ІТП. Пере-
біг ІТП – хронічно – рецидивуючий. Ускладнен-
нями є крововиливи у внутрішні органи (голо-
вний мозок, склеру, сітківку, яєчники, внутріш-
нє вухо, наднирники); ДВЗ-синдром [3].

Мета дослідження
Описати клінічний випадок ідіопатичної 

тромбоцитопенічної пурпури.

Матеріали та методи
Огляд літератури та аналіз клініко-анам-

нестичних і лабораторно-інстру мен таль них 
методів дослідження дівчини Д., 18 ро ків.

Результати досліджень
Дівчина Д., 18 років з діагнозом Ідіопатич-

на тромбоцитопенічна пурпура була госпіта-
лізована в стаціонар з метою спостереження 
динаміки захворювання та корекції лікуван-
ня. На момент поступлення пацієнтка скар-
жилася на загальну слабкість, підвищену піт-
ливість, одутловатість обличчя та порушення 
менструального циклу.

З анамнезу захворювання відомо, що клі-
нічний діагноз був виставлений дівчині у віці 
15 років. Зі слів пацієнтки відомо, що періо-
дично з’являлися поодинокі крапкові крово-

виливи на шкірі, але їхня інтенсивність була 
незначною, відмічалася схильність до утво-
рення синців після незначної травми та ряс-
ні менструації. Туберкульоз, вірусні гепати-
ти, ВІЛ-інфекцію заперечує. Алергологічний 
анамнез не обтяжений.

Під час проведення об’єктивного обсте-
ження при госпіталізації встановлено: 

Дівчина нормостенічної тілобудови. Шкір-
ні покриви блідо-рожевого кольору. Прояви 
геморагічного синдрому на шкірі та слизових 
оболонках відсутні. Наявні стрії бордового ко-
льору на плечах, бічних поверхнях нижніх від-
ділів живота та сідницях. Обличчя кушингоїд-
не. Аускультативно: дихання везикулярне. Сер-
цева діяльність ритмічна, тони ясні, шуми не 
вислуховуються. Живіт при пальпації м’який, 
чутливий в епігастрії. Симптом Пастернацько-
го негативний з обох сторін. Печінка, селезінка 
при пальпації не збільшені. Периферичні на-
бряки відсутні. Осалгії, стерналгії відсутні. Фі-
зіологічні відправлення не порушені.

У загальному аналізі крові: Ер – 5,38×1012; 
Hb – 134 г/л; L – 12,27×109; ШОЕ – 3 мм/г; П – 5%; 
С – 50%; Л – 38%; М – 6%; Tr – 63×109; тривалість 
кровотечі – 4 ́15``; час згортання – 5 ́20``– 6 ́00``. У 
загальному аналізі сечі: питома вага -1010; pH – 
6,0; білок, цукор, ацетон – не виявлено; Ер – 0–1 
у п/з; L – 2-3 у п/з; плоский епітелій + + +. Біо-
хімічний аналіз крові: глюкоза – 3,90 ммоль/л; 
загальний білок – 61,2 г/л; загальний білірубін 
– 8,01 мкмоль/л; прямий – 4,02 мкмоль/л; АсАТ 
– 18,28 О/л; сечовина – 3,9 ммоль/л; креати-
нін – 55,36 мкмоль/л; сечова кислота – 187,70 
мкмоль/л; азот сечовини – 1,8 ммоль/л; тимоло-
ва проба – 0,5 од; РФ – негативний; СРБ – нега-
тивний. Коагулограма: ПТІ – 109,4%; фібріноген 
– 2,42 г/л; фібріноген В – негативний; індекс ре-
тракції – 0,5; час рекальцифікації – 106``. На кон-
сультації у гінеколога органічної патології не ви-
явлено. За даними УЗ-дослідження, збільшен ня 
розмірів печінки й селезінки не виявлено. 

З моменту встановлення діагнозу пацієнт-
ка майже постійно приймала медрол в різних 
дозах. На момент поступлення – медрол 16 мг/
добу. Через побічну дію стероїдної терапії (ви-
ражені стрії по тілу) рекомендовано продо-
вжити поступово зниження медролу з пара-
лельним приєднанням револаду 50 мг/добу, 
нольпаза 40 мг 1 раз в день 1 міс., панангін 
1 таб. × 2 р./д. 1 міс. Рекомендований контр-
оль аналізів в динаміці. При стійкому знижен-
ні тромбоцитів на фоні терапії тривалістю 6-8 
місяців – розглянути питання спленектомії. 
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Висновки
1. Різноманітність клінічних проявів да-

ного захворювання часто утруднює встанов-
лення правильного діагнозу, що в свою чергу 
відтерміновує необхідне лікування.

2. Рекомендується проведення комплек-
сного обстеження пацієнта у випадку появи 

характерної симптоматики або виявлення по-
рушення рівня тромбоцитів для можливос-
ті своєчасної постановки діагнозу та призна-
чення лікування. 

3. При неефективності гормональної те-
рапії необхідно розглядати (можливість, по-
казання) проведення спленектомії.
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