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Актуальність проблеми. Клінічна карти-
на при різних формах МДС ідентична і бага-
то в чому визначається показниками перифе-
ричної крові. Конфігурації периферичної крові 
прямо залежать від ступеня порушення дозрі-
вання гемопоетичних клітин. Анемія незмінна 
й обов’язкова ознака. Для неї характерні гіпер-
хромія (найвищий колірний показник) і макро-
цитоз. Можливо і те, що рівень зниження гемо-
глобіну може варіювати від помірного до зна-
чущого. Від ступеня і швидкості наростання 
анемії буде залежати самопочуття хворого. При 
повільному зниженні гемоглобіну організм 
встигає пристосуватися до гіпоксії і кількість 
скарг у хворих може бути найменшою. Якщо 
анемія розвивається швидко, пацієнти пред’яв-
ляють скарги на загальну слабкість, стомлю-
ваність, серцебиття, задишку, інколи тиснучий 
біль у грудях. І дійсно, це може ускладнювати 
перебіг ішемічної хвороби серця – виникають 
ознаки серцевої недостатності.

Зниження кількості зрілих гранулоцитів 
(нейтропенія), також їх багатофункціональ-
на неспроможність тягнуть за собою інфек-
ційні обтяження: у 10 % хворих розвиваються 
стоматити, гінгівіти, пневмонії, абсцеси різної 
локалізації, сепсис. У 20 % хворих цієї гру-
пи інфекційні ускладнення стають передумо-
вою смерті. Безсумнівно, варто згадати те, що 
більш численними є ускладнення бактеріальної 

природи, збудниками яких є Escherichia coli, 
Pseudomonas pyocyanea, Klebsiella pneumoniae, 
Staphylococcus aureus і Streptococcus fecalis. 
Також часто інфекційні ускладнення викли-
каються Pneumocystic carinii, Cryptococcus 
neoformous, Candida albicaus, Aspergillus 
fumigatus і цитомегаловірусом, що поєдна-
но з багатофункціональною неповноцінністю 
Т-лімфоцитів при МДС.

Клінічно важлива тромбоцитопенія (при-
зводить до розвитку геморагічного діатезу 
з петехіально-плямистим типом кровоточи-
вості) зустрічається у 15 % хворих на МДС. 
У половини з них кровотеча або крововилив 
стають передумовою смерті. Спленомегалія 
трапляється у 17 % таких хворих, гепатомега-
лія – у 13 %.

Відправною точкою діагностичного пошу-
ку є, звичайно, скарги, пов’язані зі зниженням 
рівня гемоглобіну, підкріплені виявленням гі-
перхромної, макроцитарної анемії при дослі-
джені периферичної крові. Виявлення при пер-
винному огляді разом з анемічними скаргами 
явищ геморагічного діатезу та/або гіперплас-
тичного синдрому дозволяють сформувати уяв-
лення про патологію системи крові ще до от-
римання результатів лабораторних досліджень. 
Найвищу інформативність має гістологічне до-
слідження кісткового мозку, отримане трепано-
біопсією. Всім відомо, що гістологічне дослі-
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дження дає високоспецифічну для МДС мор-
фологічну картину.

Як допоміжний спосіб діагностики можли-
во застосовувати цитогенетичне дослідження 
каріотипу гемопоетичних клітин.

Діагноз складається з морфологічно під-
твердженого уявлення про наявність у хворого 
мієлодиспластичного синдрому і формулюєть-
ся (нозологічна форма) на підставі кількісних 
критеріїв: мієлограма і гемограма (FAB-класи-
фікація):

РА – бласти кісткового мозку < 5 %, кіль-
цеві сидеробласти < 15 %, бласти периферич-
ної крові < 1 %, моноцити периферичної крові 
< 1 × 10^9/л;

РСА – бласти кісткового мозку < 5 %, кіль-
цеві сидеробласти > 15 %, бласти периферич-
ної крові < 1 %, моноцити периферичної крові 
< 1 × 10^9/л;

РАІБ – бласти кісткового мозку 5–20 %, кіль-
цеві сидеробласти – будь-яка кількість, бласти 
периферичної крові <5 %, моноцити перифе-
ричної крові < 1 × 10^9/л;

РАІБТ – бласти кісткового мозку 20–30 %, 
кільцеві сидеробласти – будь-яка кількість, 
бласти периферичної крові > 5 %, моноцити пе-
риферичної крові < 1 × 10^9/л;

ХММЛ – бласти кісткового мозку < 20 %, 
кільцеві сидеробласти – будь-яка кількість, 
бласти периферичної крові < 1 %, моноцити пе-
риферичної крові > 1 × 10^9/л.

Напрямок диференційно-діагностичного 
пошуку буде залежати від конфігурацій гемо-
грами. Виявлення гіперхромної, макроцитар-
ної анемії як моносимптому або в сукупності з 
нейтропенією та/або тромбоцитопенією робить 
необхідним проведення диференціального діа-
гнозу МДС.

Виявлення в аналізі периферичної крові 
бі-трицитопенії, бластів, промієлоцитів і мієло-
цитів є абсолютним показанням для гістоло-
гічного дослідження кісткового мозку та зво-
дить питання диференційної діагностики до 
 мінімуму.

Для лікування хворих на рефрактерну ане-
мію (РА) застосовується замісно-трансфузій-
на та симптоматична терапія. Залежність від 
транс фузій еритроцитарної маси може колива-
тися в широких межах. За наявності найглиб-

шої тромбоцитопенії та/або важких проявів ге-
морагічного діатезу показані трансфузії тром-
боцитарної маси.

Довга замісна терапія еритроцитарною ма-
сою з плином часу призводить до зайвого скуп-
чення заліза в організмі. У зв’язку з цим по-
трібно моніторити рівень сироваткового заліза 
у хворих. Усі знають про те, що при збільшен-
ні його вмісту вище 30 мкмоль/л потрібно вво-
дити десферал для профілактики гемосидерозу 
внутрішніх органів.

Тривалість виживання хворих на РА і РАС 
становить в середньому 3–4 роки. При адек-
ватній трансфузійній терапії досить тривалий 
час зберігається непогане самопочуття хворих і 
вони можуть бути працездатними. Прогноз для 
хворих на ХММЛ дещо гірший, а у хворих на 
РАІБ і РАІБтранс – негативний. Тривалість ви-
живання хворих при трансформації будь-якої з 
нозологічних форм МДС у гострий лейкоз об-
межується 4–6 місяцями.

Мета роботи – на прикладі клінічного ви-
падку визначити тактику перебігу, діагностики, 
підбору медикаментозного лікування й подаль-
шого ведення пацієнтів з ІХС, нестабільною 
стенокардією, стенозуючим коронаросклеро-
зом на фоні гостровиниклого мієлодиспластич-
ного синдрому з варіантом рефрактерної ане-
мії, тромбоцитопенії.

Матеріали та методи дослідження. Про-
аналізовано віддалені результати лікування у 
ЦГКНА на прикладі клінічного випадку.

Клінічний випадок: Хворий А., 1949 р.н., 
працює, ліквідатор ЧАЕС, прибув на стаці-
онарне лікування в ЦГКНА КЛ «Феофанія» 
07.02.2015 р. Госпіталізація екстрена.

Скарги при госпіталізації: зі слів хворого, 
протягом останнього тижня виникли виражена 
загальна слабкість, запаморочення, серцебиття, 
задуха при незначних фізичних навантаженнях, 
біль за грудиною ліворуч з ірадіацією в лівий 
плечовий пояс, підлопаткову ділянку.

З анамнезу – тривалий час хворіє на цукро-
вий діабет ІІ типу, інсулінозалежний. Гіперто-
нічна хвороба протягом 15 років. ІХС верифіко-
вана 10 років тому. Протягом 2014 р. ІХС набула 
нестабільного перебігу: зменшилася толерант-
ність до фізичних навантажень, біль в ділянці 
серця виникав все частіше (особливо після пси-
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хоемоційних перенавантажень, незначної фі-
зичної праці). 28.07.2014 р. з метою досліджен-
ня стану коронарних судин пацієнту проведено 
коронаровентрикулографію з подальшим стен-
туванням ПКА – 1 стент (враховуючи наявність 
стенозуючого коронаросклерозу ПКА 90 %, 
ЛКА 50 %). У подальшому постійно приймав 
препарати: b-блокатори, інгібітори АПФ, ніт-
рати, антиагреганти. Враховуючи анамнез хво-
роби, скарги, дані фізикального дообстеження, 
хворий для подальшого лікування та дообсте-
ження госпіталізований у ЦГКНА.

Діагноз при госпіталізації: ішемічна хво-
роба серця, нестабільна стенокардія, стено-
зуючий коронаросклероз. КВГ та стентуван-
ня ПКА – 1 стент (28.07.2014 р.). Дифузний 
кардіо склероз. Гіпертонічна хвороба ІІ ст., ри-
зик високий. Гіпертрофія ЛШ. СН ІІ А ст.

Клінічний діагноз: ішемічна хвороба сер-
ця: стабільна стенокардія ІІІ Ф. К. (нестабіль-
ний перебіг 14.02–17.02.2015 р.), аортосклероз. 
Стенозуючий коронаросклероз (КВГ та стенту-
вання ПКА – 1 стент – 28.07.2015 р.). Дифуз-
ний кардіосклероз. Гіпертонічна хвороба ІІ ст., 
ризик високий. Гіпертрофія ЛШ. СН ІІ А ст., зі 
збереженою систолічною функцією ЛШ.

Супутній діагноз: мієлодиспластичний син-
дром, варіант рефрактерної анемії, тромбо-
цитопенії, цукровий діабет, тип ІІ, ст. субком-
пенсації, діабетична полінейропатія, діабетична 
нефропатія ІІІ ст., аденома лівого наднирни-
ка, гормононеактивна, еритематозна гастропа-
тія з ризиком ерозування, дуоденогастральний 
рефлюкс, аденома передміхурової залози. ЦАС. 
ДЕП І ст.

Проведено обстеження, а також дообсте-
ження:

1. ЕКГ на початку лікування: ритм синусо-
вий з ЧСС 74 уд. за хв. Одинична суправентри-
кулярна екстрасистолія. Ознаки гіпертрофії та 
систолічного перенавантаження ЛШ.

2. ЕКГ від 14.02.2015 р.: ритм правиль-
ний, синусовий, ознаки погіршення вінцево-
го крово обігу по передньо-верхівково-боковій 
стінці ЛШ за типом субендокардіальної іше-
мії (– зуб. T у І, ІІ, AVL,V4–V6, депресія ST у 
І, ІІ,V4–V6).

3. ЕКГ від 17.02.2015 р.: значне покращен-
ня вінцевого кровообігу у вищевказаних зонах.

4. ЕКГ від 27.02.2015 р.: див. вище від 
14.02.2015 р.

5. ЕКГ від 02.03.2015 р.: ритм правильний, 
синусовий, ЧСС 68 уд. за хв. Ознаки гіпертро-
фії та систолічного перенавантаження ЛШ.

Консультації спеціалістів:
Хірург 10.02.2015 р. Клінічних даних про 

шлунково-кишкову кровотечу не виявлено.
Уролог 19.02.2015 р. Діагноз: аденома пе-

редміхурової залози. Рекомендовано: спостере-
ження уролога поліклініки.

Ендокринолог 12.02.2015 р., 18.02.2015 р. та 
24.02.2015 р. Діагноз: цукровий діабет, тип ІІ, 
ст. субкомпенсації, діабетична полінейропа-
тія, діабетична нефропатія ІІІ ст., аденома ліво-
го наднирника, гормононеактивна. Рекомендо-
вано: корекція лікування: інс. «Лантус» 10 од. 
вранці, 18 од. ввечері, «Новорапід» по 6–8 од. 
перед кожним вживанням їжі, «Комбогліза» 
2,5/1000 перед сніданком, визначення метанеф-
ринів у сечі.

Обстеження ЕхоКГ 
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Загальний аналіз крові

Біохімічний аналіз крові

Визначення крові на чутливість до антитромбоцитарних препаратів,  
показників плазмового стазу
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чутливий до «Аспірину» та «Клопідогрелю»). 
Враховуючи нестабільність коронарного кро-
вопостачання (двічі у хворого виникала не-
стабільна стенокардія) та результати КВГ від 
07.2014 р., а саме 50 % стенотичне ураження 
ЛКА, після нормалізації показників крові про-
вести повторно КВГ та обрати подальшу такти-
ку лікування хворого.

23.02.2015 р. проведена аспірація кісткового 
мозку з цитологічним дослідженням на предмет 
виключення мієлодиспластичного  синдрому.

Проф. Нетяженко В. З. 23.02.2015 р. Діагноз 
див. вище. Рекомендовано: відмінити «Кардіо-
магніл», «Зокардіс». Не виключено ятрогенний 
вплив медикаментів на зміни показників крові 
(тромбоцитопенія, еритроцитопенія, постгемо-
рагічна анемія без уточнення джерела кровоте-
чі). Провести обстеження крові на чутливість 
до антитромбоцитарних препаратів, показників 
плазмового стазу.

Повторно консультований 27.02.2015 р. 
Приз начити «Курантил», або «Тикагрелол» (не 

Лікування

Аспірація кісткового мозку з цитологією 
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результати КВГ від 07.2014 р., а саме 50 % сте-
нотичне ураження ЛКА, після нормалізації по-
казників крові провести повторно КВГ та обра-
ти подальшу тактику лікування хворого.

Висновок. Отже, основні ускладнен-
ня мієлодиспластичного синдрому погіршу-
ють перебіг ІХС, викликають труднощі у лі-
карів-практиків щодо диференційної діагнос-
тики, підбору медикаментозного лікування 
(а саме, у виборі антиагрегантної, антикоагу-
лянтної терапії). На жаль, ці питання до цих 
пір є науково та практично до кінця не визна-
ченими та потребують подальшого досконало-
го вивчення.

Гематолог 17.02, 20.02, 23.02, 25.02, 27.02. 
Діагноз: мієлодиспластичний синдром, варі-
ант рефрактерної анемії, тромбоцитопенії. 
Рекомендовано: трансфузія тромбоконцен-
трату, еритроцитарної маси, глюкокортикоїд-
на терапія та переведення хворого у Центр ге-
матології.

Надалі пацієнт перебуває у стабільному ста-
ні, для подальшого лікування МДС та дообсте-
ження переведений у Центр гематології.

Рекомендовано: лікування ІХС продовжити 
за вищевказаною схемою. Враховуючи неста-
більність коронарного кровопостачання (двічі 
у хворого виникала нестабільна стенокардія) та 
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ СТАЦИОНАРНОГО ВЕДЕНИЯ БОЛьНОГО  
С ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНьЮ СЕРДЦА, НЕСТАБИЛьНОЙ СТЕНОКАРДИЕЙ  
НА ОСНОВЕ ОСТРОВОЗНИКШЕГО, ВПЕРВыЕ ВыЯВЛЕННОГО,  
ИЕЛОДИСПЛАСТИЧЕСКОГО СИНДРОМА  
С ВАРИАНТОМ РЕФРАКТЕРНОЙ АНЕМИИ, ТРОМБОЦИТОПЕНИИ

Е. В. Гудим, Т. М. Палаш, И. П. Захарченко
Резюме. В статье изложен опыт ведения пациента с ишемической болезнью сердца, нестабильной 

стенокардией на основе островозникшего, впервые выявленного, миелодиспластического синдрома с ва-
риантом рефрактерной анемии, тромбоцитопении. Обусловлены вопросы клинического течения, диагнос-
тики, подбора медикаментозного лечения и дальнейшей тактики ведения пациентов с подобными сочетан-
ными заболеваниями.
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clinical caSe of the indoor management of a patient with coronary 
heart diSeaSe. unStable angina on the ground of acute abruptly emerged 
myelodySplaStic Syndrome with refractory anemia, thrombocytopenia

o. gudym, t. palash, І. Zakharchenko
Summary. The article presents the experience of the patient management with coronary heart disease (CHD), 

unstable angina in the setting of acute abruptly emerged myelodysplastic syndrome with refractory anemia, 
thrombocytopenia. It deals with the issues of clinical course, diagnostics, selection of medical therapy and further 
therapeutic approach to the management of patients with similar combinations of diseases.

Keywords: сoronary heart disease (CHD), myelodysplastic syndrome (MDS), refractory anemia (RA), 
right coronary artery (RCA), left coronary artery (LCA), Acute Coronary Insufficiency and Arrhythmias Center, 
coronaroventriculography (CVG).




