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У квітні 2015 року хвора А., 31 рік, звернулася зі 
скаргами на задишку при незначному фізичному 
навантаженні (при застелянні ліжка, ході по рівній 
поверхні), різку загальну слабкість, відчуття сер-
цебиття, підвищення температури тіла до 38,6 °C, 
болю в горлі.

При збиранні анамнезу захворювання вста-
новлено таке. Пацієнка А. хворіє понад 11 років. 
Захворювання розпочалося, зі слів хворої, з болю 
в шиї, припухлості, обмеження рухів, болю та ску-
тості суглобів (ліктьових, променево-зап’ястних, 
дрібних суглобів кисті), набряків суглобів. 
У 2005 році вперше встановлено діагноз «ревма-
тоїдний артрит» та призначено лікування — арава 
20 мг, метотрексат, плаквеніл 200 мг на добу.

У 2006 році в загальному аналізі крові: лей-
коцити — 7,9×109/л, еритроцити — 4,11×1012/л, 
гемоглобін — 111 г/л, тромбоцити — 297×109/л, 
ШОЕ — 50 мм/год. Формула: еозинофіли (е.) — 
4%, паличкоядерні (п.) — 20%, сегментоядер-
ні (с.) — 40%, лімфоцити (л.) — 26%, моноцити 
(м.) — 8%. Показники аналізу крові (білірубін, 
АлАТ, АсАТ, лужна фосфатаза, ЛДГ, креатинін) — 
у межах норми, креатинкіназа (КФК) — 619 ОД/л 
(норма — 24-170 ОД/л), при повторних аналізах не 
підвищувалася. Ревмофактор (РФ) — 384 ОД/мл 
(норма — 0-14 ОД/мл), С-реактивний білок (СРБ) — 
«+», антистрептолізин «0» (АСЛО) — 250 ОД/мл 
(норма — до 200 ОД/мл), антинуклеарні антиті-
ла (ANA) — негативні. Білкові фракції: загальний 
білок — 89,7 г/л (норма — 60-80 г/л), альбумі-
ни — 44,1% (норма — 53-65%), α1-глобуліни — 3% 
(норма — 2-4,5%), α2-глобуліни — 12% (норма — 
8-12%), β-глобуліни — 16,5% (норма — 8-14%), 
γ-глобуліни — 24,4% (норма — 11-23%). Імуноло-

гічні дослідження: HLA B-27 — позитивний, анти-
тіла (АТ) до Sm (СЧВ) — 2,7 ОД/мл (норма — до 
15 ОД/мл), АТ до SS-A — 89,9 ОД/мл (норма — до 
15 ОД/мл), інфекційний мононуклеоз IgM — 9,0 
(8-12 сумнівно позитивний) та IgG — 106,1 (більше 
за 12 позитивний), АТ до 1- та 2-спіральної ДНК — 
негативні. Визначення АТ до хламідій, герпесу 
типу 1, 2, цитомегаловірусу, HBsAg та АТ до HCV — 
негативні. При УЗД внутрішніх органів виявлено 
гіперплазію щитоподібної залози І ступеня, при 
ехоКГ — розміри камер серця та товщина стінок 
ЛШ у межах норми, структура та функція клапанів 
не змінена, сегментарна скоротливість міокарда 
задовільна. На рентгенограмі кистей і стоп відмі-
чається остеопороз, звуження суглобових щілин ІІ 
та ІІІ плесно-фалангового суглоба обох кистей, по-
одинокі ерозії.

Хвора звернулася на консультацію до ревмато-
лога. Враховуючи характер суглобового синдро-
му (ураження дрібних суглобів, симетричність, 
ранкова скутість), наявність РФ, СРП, підвищення 
ШОЕ, результати рентгенографії, діагностова-
но: ревматоїдний артрит, поліартрит, серопози-
тивний варіант, ІІІ ступінь активності, Rtg ІІ, ФНС 
І-ІІ. Рекомендовано продовжити араву 20 мг під 
контролем загального аналізу крові, АсАТ, АлАТ, 
метотрексат замінити на салазопірин 2 г/добу, 
преднізолон 10 мг, НПЗП — за потреби.

При повторних оглядах (2007 рік) стан хворої 
покращився, зменшився біль і ранкова скутість 
у суглобах кистей, збільшився обсяг рухів. Залиши-
лися м’язовий біль і обмеження рухів у шийному 
відділі хребта. Лабораторні показники: утриму-
ється збільшена ШОЕ — 19-25 мм/год, СРБ — 2,52-
9,84 мг/л, РФ — 15,6-40 ОД/мл. У білкових фрак-
ціях спостерігається збільшення β-глобулінів до 
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14,2%, інші показники в межах норми. Визначено 
антитіла до циклічного пептиду (aЦЦП), який ста-
новив 1,3 ОД/мл (норма — менше за 7 ОД/мл — 
негативний). Рекомендовано відмінити плакве-
ніл, зменшити дозу преднізолону та салазопірину 
до 1,5 г/добу.

У лютому 2008 року проведено визначення 
загального комлементу 69 СН50 (норма — 50-60 
СН50), циркулюючих імунних комплексів (ЦІК) — 
6,4 г/л (норма — 2,5-6,0 г/л). Проведені імуноло-
гічні холодові проби: проба на істинну холодову 
преципітацію — «-», проба Сіа (кріоглобуліни, ма-
кроглобуліни) — «-», проба на холодовий преци-
пітат плазми — «+», титр холодових автогемаглю-
тинінів — «0», титр двофазних гемолізинів — «0», 
спектрофотометричне визначення кріоглобулі-
нів — 0,086 (0,020-0,067). При УЗД променево-
зап’ястних та п’ясно-фалангових суглобів ви-
явлено: синовіїт лівого променево-зап’ястного 
та 2-го п’ясно-фалангового суглоба лівої кисті. 
Аналізи на вірус герпесу 1, 2-го типу та Епштей-
на — Барр у слині позитивні, в крові — негативні, 
після чого хворій відмінено всі препарати. Через 
1 місяць відмітила відновлення болей, скутість 
та припухлість у шийному відділі хребта, ліктьо-
вих, променево-зап’ястних суглобах. Відновлено 
приймання салазопірину, арави та преднізолону 
20 мг. Із червня 2008 року призначено ремікейд, 
який отримувала в стаціонарних умовах щомісяч-
но. Хвора відмітила покращення, біль у суглобах 
не турбував, зменшилися припухлість та скутість 
під час рухів. Із вересня 2008 року преднізолон 
не приймала. На тлі приймання ремікейду спо-
стерігали ШОЕ — 9-13 мм/год, СРБ — 24-6 мг/л, 
РФ — 384-12 ОД/мл, АлАТ — 28-39 ОД/л, АсАТ — 
29-47 ОД/л. У листопаді 2008 року при введенні 
ремікейду хвора відмітила підвищення темпера-
тури тіла до 37,3 °C, з’явилася виражена себорея 
волосистої частини голови, ділянки депігментації 
шкіри тулуба та ніг. Консультована дерматологом, 
узгоджено лікування. Показники крові: збіль-
шилася ШОЕ — 21 мм/год, СРБ — 48 мг/л, РФ — 
12 ОД/мл, АсАТ — 59 ОД/л, АлАТ — 33 ОД/л. У січ-
ні 2009 року повторно підключено ремікейд, на 
тлі якого знизився АТ до 60/50 мм рт. ст., з’явилися 
свербіж, папульозна висипка по всьому тілу, після 
чого ремікейд відмінили. Болі в суглобах не тур-
бували.

У травні 2009 року проведено обстеження: 
РФ — негативний, СРБ — 6 мг/л, АСЛО — мен-
ше за 200 ОД/мл, ШОЕ — 41 мм/год; ANTI MCV, 
Rib-P, CENP-B, Jo-1, Scl-70, RNP-Sm, Sm, SS-B вияви-
лися негативними, SS-A 52 «+», SS-A 60 «++». При  
МРТ-дослідженні шийного відділу хребта діагнос-
товано: шийний лордоз згладжений з ознаками 
формування патологічного кіфозу, міжхребцеві 
диски С2-6 помірно зниженої гідратації, в сегментах 
С4-6 незначно зниженої висоти, висота тіл хребців 

не змінена, в паренхімі спинного мозку дифузно-
вогнищевих змін не виявлено, спостерігається змі-
щення мигдаликів мозочка у великий потиличний 
отвір до 4 мм без клиноподібної деформації. Кон-
сультована нейрохірургом: у хворої початкові про-
яви остеохондрозу шийного відділу хребта, анома-
лія Арнольда-Кіарі ІІ типу, легкий, неускладнений 
перебіг. Враховуючи характер больових проявів 
у шиї та перебіг захворювання, більш імовірно, що 
у хворої ревматоїдний артрит шийного відділу.

У наступні роки (2009-2013 рр.) спостерігали 
зміни: гемоглобін — 104-111 г/л, лейкоцити — 
4,9×109/л, ШОЕ — 61-49 мм/год, п. — 13, е. — 3, 
с. — 42, л. — 28, м. — 14, РФ — 57,6-60 ОД/мл, 
СРБ — 97,7-49,3 мг/л; білкові фракції: альбумі-
ни — 43,1%, α1-глобуліни — 3,4%, α2-глобуліни — 
12,4%, β-глобуліни — 17,3%, γ-глобуліни — 23,8%. 
Попереднє лікування (арава, салазопірин, пред-
нізолон) продовжували. У жовтні — листопаді 
2014 р. у загальному аналізі крові відмічали зни-
ження еритроцитів до 3,25×1012/л, гемоглобін — 
118 г/л, гематокрит — 38% (37-47%), тромбоци-
ти — 59×109/л, ШОЕ — 11 мм/год, е. — 1, п. — 1, 
с. — 48, л. — 44, м. — 5. Консультована гемато-
логом, корекції лікування хвора не потребувала, 
рекомендовано спостереження ревматолога, лі-
кування попереднє.

В анамнезі життя відмічено часті ангіни в дитя-
чому (1-2 рази на рік) та дорослому віці (2-3 рази).

Під час надходження до стаціонару об’єктивно 
стан хворої тяжкий. Конституція нормостенічна. 
Шкіра та видимі слизові оболонки бліді, чисті. 
Набряки відсутні. Лімфатичні вузли не збільшені. 
Температура тіла 37,3 ˚С. Мигдалики збільшені, 
з гнійним нальотом. Дихання через ніс вільне. 
ЧД — 20 вд./хв. При аускультації в легенях ди-
хання везикулярне, ослаблене в н/в легень, по-
одинокі сухі хрипи. Шийні судини не візуалізу-
ються. Верхівковий поштовх у 5-му міжребер`ї на 
1,5 см вліво від середньоключичної лінії. ЧСС — 
99 уд./хв. Пульс — 99 уд./хв. Дефіцит пульсу — 0. 
АТ — 120/80 мм рт. ст. Межі серця не зміщені, 
тони ослаблені, ритмічні, систолічний шум — над 
верхівкою, акцент ІІ тону — над легеневою арте-
рією. Язик вологий, обкладений білим нальотом, 
наявні відбитки зубів на язиці. Живіт не збільше-
ний, округлої форми, бере участь в акті дихання, 
при пальпації — не болючий. Печінка — по краю 
реберної дуги. Селезінка — не пальпується. Випо-
рожнення — 1 раз/добу. Ділянка нирок та сечово-
го міхура — не змінена. Нирки — не пальпуються. 
Симптом Пастернацького — негативний з обох бо-
ків. Діурез — достатній.

Показники крові: гемоглобін — 56 г/л, ери-
троцити — 1,7×1012/л, лейкоцити — 5,4×109/л, 
тромбоцити — 30×109/л, п. — 0, е. — 0, с. — 39, 
л. — 58, м. — 3, ШОЕ — 57 мм/год. Загальний 
аналіз сечі, аналіз сечі за Аддіс-Каковським та 
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Зимницьким — у межах норми. Біохімічний ана-
ліз — без особливостей. Ліпідограма: загальний 
холестерин — 4,47 мМ/л, ХС ЛПВЩ — 1,23 мМ/л, 
ХС ЛПНЩ — 2,74 мМ/л, ХС ЛПДНЩ — 0,5 мМ/л, 
тригліцериди — 1,10 мМ/л, коефіцієнт атеро-
генності — 2,63. Гострофазові показники: СРБ — 
1,32 мг/с, АСЛО — 23 ОД/мл, РФ — 13,6 ОД/мл, 
ANA — 1:1000. Білкові фракції: загальний білок — 
65,1 г/л, альбуміни — 68,2%, α1-глобуліни — 
2,9%, α2-глобуліни — 9,7%, β-глобуліни — 10,7%, 
γ-глобуліни — 8,5%. Рівень кортизолу в крові ста-
новив 2,44 мкг/дл (норма — 6,2-19,4 мкг/дл) та 
в добовій сечі — 490,92 мкг/добу (норма — 50-
190 мкг/добу). У бактеріологічному мазку із зіву 
виявлено Streptococсus viridans 105.

При ехоКГ: розміри камер серця — в нормі, 
а товщина стінок ЛШ — не змінена, недостат-
ність — МК +2, скоротливість міокарда задовіль-
на — ФВ 70%, рідина в плевральній порожнині не 
візуалізується, аномальною є хорда ЛШ.

УЗД внутрішніх органів: печінка не виступає 
з-під краю реберної дуги, край — гострий, струк-
тура — дрібнозерниста, ехогенність — звичай-
на, об’ємні утвори не візуалізуються, внутрішні 
печінкові протоки не розширені, гепатикохоле-
дох — 5 мм, ворітна вена — 11 мм, селезінко-
ва — 6 мм. Жовчний міхур конкрементів не міс-
тить, стінка — не потовщена, чітка. Селезінка 
гомогенна — 10х4,6 см. Підшлункова залоза — 
чітка, паренхіма — дрібнозерниста, контур рів-
ний, ехогенність звичайна, голівка — 28 мм, 
тіло — 17 мм, хвіст — 20 мм, вірсунгова прото-
ка — не розширена. Заочеревинні лімфовузли — 
не збільшені. Нирки розташовані типово. Права 
нирка — 10х4,1 см, кірковий шар — чіткий, тов-
щина — 17 мм, ЧМС — не розширена, помірний 
сольовий діатез. Ліва — 10,1х4,1 см, кірковий 
шар — чіткий, товщина 17 мм, ЧМС — не розши-
рена, помірний сольовий діатез. Геніталії — мат-
ка та правий яєчник без особливостей, у паренхі-
мі лівого яєчника візуалізується фолікул — 17 мм. 
Вільної рідини в черевній порожнині не виявле-
но. Щитоподібна залоза — без особливостей. 
Надниркові залози — гіпотрофовані.

При рентгенографії органів грудної клітки па-
тологічних тіней не виявлено, корені — струк-
турні, контури склепінь діафрагми — чіткі, сину-
си — вільні, серце — в нормі; в обох кистях різко 
звужені щілини п’ясно-фалангових суглобів (осо-
бливо ІІ) та дрібних міжфалангових суглобів із 
субхондральним склерозом поверхонь, кістопо-
дібних просвітлень та локальних узур — не вияв-
лено. Висновок: рентгенознаки артрозу суглобів 
кисті; переконливих ознак ревматоїдного артри-
ту не виявлено.

Консультація офтальмолога: середовища — 
прозорі, ДЗН — блідо-рожеві, межі — чіткі, артерії 
сітківки — звужені, місцями — вузькі, вени — б/о. 

Виражена ангіопатія сітківки з переважним ангіо-
спазмом.

На основі скарг хворої (підвищення темпера-
тури, болі в горлі, загальна слабкість, серцебит-
тя), перебігу захворювання (в анамнезі — болі 
в ліктьових, колінних, дрібних суглобах кисті), 
анамнезу життя (часті ангіни), об’єктивних даних 
(збільшення мигдаликів із гнійним нальотом, язик 
обкладений білим нальотом із відбитками зубів, 
тони серця ослаблені, систолічний шум над вер-
хівкою, акцент ІІ тону над легеневою артерією), 
лабораторних даних (на початку захворювання 
збільшення АСЛО 250 ОД/мл, СРБ, ШОЕ, в бакте-
ріологічному мазку із зіву виявлено Streptococсus 
viridans 105) та інструментальних даних (недостат-
ність МК +2, аномальна хорда ЛШ) методів об-
стеження діагноз «ревматоїдний артрит» запере-
чено, встановлено діагноз: хронічна ревматична 
хвороба серця, активна фаза, активність ІІ. Рев-
мокардит. Коронарит. Недостатність МК +2. Ано-
мальна хорда ЛШ. Ангіопатія сітківки обох очей із 
переважним ангіоспазмом. СН І ст., із збереженою 
систолічною функцією ЛШ (ФВ 70%), І ФК. Хроніч-
ний декомпенсований тонзиліт. Анемія, тяжкий 
перебіг. Тромбоцитопенія.

Призначено лікування: преднізолон (30 мг в/м 
о 8:00 та в таблетках почергово через день 20 мг 
і 10 мг з інсуліном 4 ОД); ампіцилін (1 млн в/м 
4 рази на день, 11 днів, після чого біцилін-5 — 
1,5 млн в/м); олфен (100 мг зранку); аскорбінова 
кислота (4,0 в/м); аскорутин (по 1 таб. 3 рази на 
день); нейрорубін (3,0 в/м); вітамін В12 (500ɣ в/м 
через день); ферум лек (2,0 в/м 2 рази на день); 
фолієва кислота (1 таб. 3 рази на день); корвітин 
(0,5 в/в 2 рази на день за схемою № 10); поляри-
зуюча суміш (глюкоза 5% 200,0 + інсулін 4 ОД + 
панангін 10,0 + рибоксин 10,0 в/в № 10); гептрал 
(0,4 5,0 в/в № 10). Хвора відмічає покращення, 
болі в суглобах і горлі не турбували, зменшилося 
серцебиття, нормалізувалася температура тіла. 
У процесі лікування в загальному аналізі крові 
зменшився гемоглобін до 50 г/л, еритроцити — 
до 1,5х1012/л, лейкоцити — до 3,2х109/л, підви-
щилася ШОЕ — до 40 мм/год, тромбоцити — до 
62х109/л, п. — 0, е. — 0, с. — 58, л. — 36, м. — 5.

Консультована гематологом д. мед. н., проф. 
Виговською Я.І., проведено повторно загальний 
аналіз крові: гемоглобін — 39 г/л, еритроцити — 
1,01х1012/л, лейкоцити — 5,0х109/л, тромбоци-
ти — 60х109/л, п. — 5, е. — 2, с. — 37, л. — 45, 
м. — 11. Стернальна пункція: пунктат гіпоклітин-
ний, гранулоцитарний та еритроїдний, паростки 
редуковані, представлені клітинами всіх стадій 
дозрівання, домінують зрілі форми, достатня кіль-
кість лімфоцитів, у багатьох полях зору спостеріга-
ються активні макрофаги, поодинокі МГКЦ — ді-
яльні. У хворої діагностовано апластичну анемію, 
рекомендовано стаціонарне лікування в гемато-
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логічному відділенні 5-ї комунальної лікарні. По-
ставлено питання про пересадку кісткового мозку.

Хвора переведена для лікування в гематологіч-
не відділення 5-ї МКЛ, рекомендовано біцилін-5 
(1,5 млн в/м 1 раз у три тижні протягом перших 
6 місяців, потім — 1 раз на місяць); аскорутин 
(1 таб. 3 рази на день); вітаміни групи В; гепато-
протектори; глюкокортикоїди за схемою почерго-
вого застосування преднізолону з інсуліном.

У гематологічному відділенні хворій тричі пе-
релито кров, преднізолон залишили в попередніх 
дозах (30 мг в/м та 20 мг per os). Стан хворої по-
кращився, зменшилася задишка та серцебиття. 
Загальний аналіз крові: гемоглобін — 82 г/л, ери-
троцити — 2,3х1012/л, лейкоцити — 3,3х109/л, 
тромбоцити — 41х109/л, ШОЕ — 21 мм/год. Надалі 
хвора перебуває під спостереженням у гематолога.

Зараз хвора є в задовільному стані, працює, по-
казники крові нормалізувалися.

Ревматичні хвороби розглядаються в усьому 
світі як одна з найбільш поширених патологій, що 
призводить до значних медичних та соціально-
економічних проблем сучасності [1].

Ревматоїдний артрит (РА) — найпоширеніша 
форма запального захворювання суглобів, яка вра-
жує близько 1% населення (в Україні — 0,4%, в Єв-
ропі й Північній Америці — 1-2%). Із віком пошире-
ність РА зростає. Щорічна захворюваність становить 
2 випадки на 10 тис. населення (0,02%), у різних ре-
гіонах коливається від 1 до 40. Жінки хворіють на 
РА у 2-4 рази частіше, відношення кількості жінок 
і чоловіків становить у середньому 3:1 [3].

РА є однією з причин найбільшої інвалідизації. 
Майже 50% хворих втрачають працездатність про-

тягом перших 5 років хвороби [4]. Причиною ін-
валідизації, як правило, є прогресуюча деструкція 
суглобової поверхні внаслідок розвитку ерозив-
но-деструктивних процесів у суглобі [4]. Лікування 
хворих на РА має бути тривалим і комплексним із 
застосуванням різних груп лікарських засобів. Ви-
бір методу та схеми лікування залежить насампе-
ред від клінічної форми РА й характеру його пере-
бігу. Прогресуючий перебіг РА потребує тривалого, 
а іноді й довічного лікування, що може призвести 
до серйозних ускладнень [3]. Одним з ускладнень 
є апластична анемія, що виявляється рідко (частота 
менше ніж 1%) та є потенційно небезпечною. При 
дослідженні кісткового мозку виявляють збільшен-
ня мієлоїдно-еритроцитарного співвідношення, що 
може бути зумовлено реактивним збільшенням 
кількості гранулоцитів. Може спостерігатися збіль-
шення відносного вмісту базофільних нормоблас-
тів з аномально великим незрілим ядром, пропо-
рційне зменшення кількості більш зрілих бластів 
і ретикулоцитів. У біоптатах кісткового мозку за-
звичай виявляється дифузна гіпоплазія. Виразність 
анемії відповідає тяжкості й тривалості основного 
захворювання [2].

Лікування РА потребує постійного нагляду та 
корекції. Незважаючи на значні досягнення в рев-
матології, проблема побічних ефектів лікування 
РА цілком не є вирішеною. Це спонукає до постій-
ного моніторингу побічних ефектів, пошуку нових, 
більш ефективних і менш токсичних препаратів 
для лікування, розроблення оптимальних схем за-
стосування терапевтичних засобів, що дозволить 
запобігти прогресуванню захворювання та покра-
щить якість життя хворих.
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APLASTIC ANEMIA INDUCED BY THE TREATMENT OF RHEUMATIC DISEASES (CLINICAL CASE)
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Abstract
The article analyzes the clinical case of rheumatoid arthritis, the treatment of which led to severe complications.
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