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ствовать об интенсивности метаболических процессов 

в коже на протяжении наблюдаемого периода, поэтому 

для оценки эффективности пилинга необходимо изуче-

ние отдаленных результатов. 

* * *

Конфликт интересов не заявлен.
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В приведенном клиническом наблюдении истинная полицитемия у жен-

щины, 39 лет, длительно протекала с развитием тромбозов разной лока-

лизации при отсутствии каких-либо других клинических проявлений и 

изменений в клиническом анализе крови, характерных для данного забо-

левания. Патология была заподозрена лишь при появлении диагностиче-

ски значимого повышения уровня гематокрита, тромбоцитов, лейкоцитов 

и была подтверждена дополнительными методами исследования (обнару-

жение в гене JAK2 мутации V617 и низкого уровня эритропоэтина). 
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Истинная полицитемия (ИП) – клональное рентге-

нонегативное миелопролиферативное заболева-

ние (МПЗ) с избыточной пролиферацией 3 ростков 

кроветворения и исходом в стадию неэффективного 

миелопоэза. В классификации ВОЗ (2016) показатели 

гемоглобина (Hb) и гематокрита (Ht) включены в глав-

ные критерии диагностики заболевания. Однако у мно-

гих пациентов с ИП уровень этих показателей может 

оказаться ниже диагностического, что приводит к ги-

подиагностике патологии [1]. Среди клинических форм 

ИП в настоящее время, помимо классической и формы 

с прогрессированием в миелофиброз, выделяют маски-

рованную (латентную/продромальную), в том числе с 

манифестацией в виде тромбозов с соответствующими 

клиническими проявлениями. У таких пациентов не-

редко имеется длительный анамнез с различными кли-

ническими проявлениями, при этом диагноз ИП не 

устанавливают главным образом из-за отсутствия диа-

гностических уровней Hb и Ht [2, 3].
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Частота встречаемости ИП составляет 0,4–2,8 слу-

чая на 100 тыс. населения в год [4]. Медиана возраста 

в дебюте заболевания составляет 59 лет (колебания от 

20 до 86 лет) [5]. Мужчины болеют в 1,5–2 раза чаще 

женщин [6]. Преобладающее большинство больных 

ИП (95%) имеют точечную мутацию AK2V617F в гене 

киназы – передатчика сигнала (JAK2) с рецепторов ци-

токинов [7], реже – в 12-м экзоне JAK2 (4 %) [8].

Клиническая картина ИП складывается из плето-

рического и миелопролиферативного синдромов. К ос-

ложнениям плеторического синдрома относят и тром-

бозы любой локализации, артериальную гипертонию 

(АГ), стенокардию [9]. Пациенты с ИП входят в группу 

риска по развитию тромботических осложнений (ТО), 

что в 11–70% случаев становится основной причиной 

смертельного исхода [5]. ТО при установлении диагноза 

ИП отмечаются у 12–39% больных, в ходе прогресси-

рования болезни они возникают еще у 10–25% паци-

ентов [10]. При стратификации риска ТО у пациентов 

с ИП [9] учитывается количество факторов риска (ФР), 

к которым относятся возраст старше 60 лет и (или) на-

личие тромботического анамнеза, а также число сер-

дечно-сосудистых факторов: курение, АГ, сахарный 

диабет (СД), гиперхолестеринемия, избыточная масса 

тела, гиподинамия. Это согласуется с данными литера-

туры, подтверждающими увеличение вероятности раз-

вития клинически значимых тромбозов в зависимости 

от ФР [11, 12].

Основной причиной, способствующей развитию 

тромбозов при ИП, являются факторы, обусловленные 

самим патологическим процессом: повышение вязко-

сти крови, тромбоцитоз, лейкоцитоз, биохимические 

и функциональные отклонения в тромбоцитах, акти-

вация факторов свертывания крови, наличие мутации 

JAK2 V617F, высокая аллельная нагрузка [13]. Немало-

важное значение имеют сосудистые (атеросклероз) и 

тромботические (наследственные и приобретенные 

тромбофилии) факторы [14, 15].

При ИП формирование сгустков крови возможно 

как в артериях, так и в полости вен. Наиболее часто 

процесс происходит в цереброваскулярном бассейне 

(инсульты и транзиторные ишемические атаки, ин-

фаркты миокарда – ИМ и окклюзия периферических 

артерий) [16]. Чаще венозные тромбозы при ИП воз-

никают в системах вен нижних конечностей или лег-

ких, а также воротной и печеночных венах. Доля боль-

ных ИП, перенесших тромбозы (28 из 252), составила 

11,1%, включая 9 (3,6%) пациентов с ИМ и 13 (5,2%) – 

с острыми нарушениями мозгового кровообраще-

ния (ОНМК) [5]. В ряде исследований показано, что 

ОНМК могут быть как первыми проявлениями МПЗ, 

предшествуя постановке точного диагноза, так и мо-

гут развиться на любом этапе наблюдения или лечения 

данной патологии крови [17].

Приводим наш клинический опыт диагностики и 

ведения больной с развитием коронарных, церебраль-

ных тромбозов в дебюте ИП на фоне отсутствия каких-

либо других клинических проявлений и изменений в 

клиническом анализе крови.

Пациентка Р., 44 лет, поступила в кардиоло-

гическое отделение ГБУЗ «Оренбургская област-

ная клиническая больница» 26.09.2017 с жалобами 

на сердцебиение, умеренную слабость, неприят-

ные ощущения в области сердца, головные боли, 

головокружение при перемене положения тела. 

Из анамнеза известно, что в 2012 г. (в 39 

лет) при профилактическом осмотре впервые 

были выявлены признаки очаговых изменений на 

ЭКГ и эхокардиограмме (ЭхоКГ) в переднеперего-

родочной области левого желудочка (ЛЖ). Позд-

нее появились приступы давящих болей в грудной 

клетке как в покое, так и при физической нагруз-

ке, сопровождающиеся онемением левой руки, че-

люсти и языка; длительность болей – до 5 мин; 

купировались самостоятельно. Терапевтом ре-

комендован прием бисопролола с положительным 

эффектом. Постепенно боли в сердце перестали 

беспокоить. 30.12.2016 возник затяжной приступ 

интенсивной головной боли с правой стороны, со-

провождавшийся головокружением, тошнотой, 

неоднократной рвотой. Ротовая полость была са-

нирована. Самостоятельно принимала нестероид-

ные противовоспалительные препараты (НПВП) 

с незначительным положительным эффектом. 

11.01.2017 обратилась к неврологу. Описанная 

симптоматика была расценена как остеохондроз 

шейного отдела позвоночника. Консервативная 

терапия, включавшая НПВП и миорелаксанты, 

эффекта не дала. В конце января 2017 г. на фоне 

головных болей появились нечеткость зрения, дво-

ение в глазах, снижение зрения на правый глаз, 

сердцебиение, перебои в работе сердца. 

С 07.02 по 22.02 – госпитализация в кардио-

логическое отделение ГБУЗ «Оренбургская об-

ластная клиническая больница».

Общий анализ крови: Hb – 134 г/л; эр. 

3,9•1012/л; Ht – 40%; л. 7,3•109/л; тромб. 

310•109/л; э. 5%; п. 1%; с. 66%; лимф. 26%; мон. 

3%; СОЭ – 3 мм/ч. Гемостаз: протромбиновый 

индекс (ПТИ) – 113%, активированное частич-

ное тромбопластиновое время (АЧТВ) – 29 с, про-

тромбиновое время (ПТВ) – 12,3 с, фибриноген 

3,4 г/л. 

Общий анализ мочи и биохимические показа-

тели крови (глюкоза, креатинин, общий белок, 

трансаминазы, липидный спектр, ионограмма, 

лактатдегидрогеназа) – без отклонения от нор-

мы, сывороточное железо – 7,8 мкмоль/л. 

Результаты анализа на маркеры вирусных ге-

патитов, ВИЧ – отрицательные. 

Скрининг на наследственную тромбофилию 

(мутация фактора V Лейден, гена протромбина, 
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уровень протеинов С и S, антитромбина, гомоци-

стеина) – результат отрицательный. 

Выявлен генетический полиморфизм – гомози-

готная мутация в гене серпина PAI-1 (антагонист 

тканевого активатора плазминогена), а так-

же гетерозиготные мутации в генах фибриназы 

(фактор XIII свертывания крови), фибриногена 

(фактор I свертывания крови), метилентетраги-

дрофолатредуктазы А1298С, метионинсинтета-

зы MTR и метионинсинтетазы редуктазы MTRP. 

Скрининг на антифосфолипидный синдром 

(АФС) – антикардиолипиновые антитела, ан-

титела к β
2
-гликопротеину-1 соответствовали 

нормальным значениям, волчаночный антикоагу-

лянт – результат слабоположительный. Мар-

керы системной красной волчанки – результат 

отрицательный.

ЭКГ: синусовый ритм с частотой сердечных 

сокращений (ЧСС) 92 в минуту. Нормальное по-

ложение электрической оси сердца (ЭОС). Оча-

говые изменения переднеперегородочной и верху-

шечной областей ЛЖ – нет роста rV2, Qs V3, qrs 

V4. Нарушение реполяризации по ишемическому 

типу в области нижней стенки ЛЖ (в отведени-

ях III (-) Т, в AVF – депрессия ST 0,5 мм). В отве-

дениях V2 – V4 косовосходящий подъем сегмента 

ST дугой вниз до 1 мм. 

Суточное мониторирование ЭКГ: синусовый 

ритм с ЧСС 62–137 в минуту, редкая одиночная 

предсердная экстрасистолия (ЭС); одиночная 

полиморфная (362 за 1 сут) желудочковая ЭС 

3а-градации по Ryan. Депрессии сегмента ST не 

зарегистрировано. 

ЭхоКГ: левое предсердие (ЛП) – 3,4 см; объ-

ем 62 мл; правое предсердие (ПП) – 4,9×4,1 см; 

правый желудочек (ПЖ) – 2,3 см; ЛЖ: конечный 

диастолический размер (КДР) – 5,9 см; конечный 

систолический размер (КСР) – 3,9 см; конечный 

диастолический объем (КДО) – 176 мл; конечный 

систолический объем (КСО) – 69 мл; ударный объ-

ем (УО) – 107 мл; фракция выброса (ФВ) – 60%; 

межжелудочковая перегородка (МЖП) – 1,1 см; 

задняя стенка ЛЖ (ЗСЛЖ) – 0,8 см. 

Заключение: атеросклероз аорты; утолщение 

МЖП; увеличение ЛП; гипо- и акинезия передне-

перегородочного и верхушечного сегментов ЛЖ. 

Коронарография: правый тип кровоснабже-

ния миокарда. Ствол левой коронарной артерии 

не поражен. В проксимальном сегменте передней 

нисходящей артерии (ПНА) с переходом на устье 

крупной 1-й диагональной ветви визуализируются 

внутрипросветные наслоения (признаки окклюзии 

с элементами спонтанной самореканализации и 

незначительно замедленным кровотоком по ПНА) 

без признаков нестабильности, со стенозировани-

ем просвета ПНА до 60–65%, ближе к среднему 

сегменту ПНА – до 45%. Протяженные стенозы 

правой коронарной артерии (ПКА) в проксималь-

ном и среднем сегментах с внутрипросветными 

наслоениями до 60% (формирование двойного про-

света ПКА за счет выраженного атеросклероза). 

Заключение: Стенозы ПНА, ПКА. 

Грудная аортография: гемодинамически не-

значимый стеноз внутренней сонной артерии сле-

ва 35%. 

УЗИ внутренних органов – признаки диффуз-

ных изменений печени, поджелудочной железы, 

почек. Размеры печени и селезенки не увеличены.

Рентгенография легких – легочные поля без 

очаговых и инфильтративных теней. 

Магнитно-резонансная томография (МРТ) 

головного мозга (07.02.2017) – признаки частич-

ного тромбоза правого поперечного и сигмовидного 

синусов. В головном мозге и его артериях – без па-

тологии. В сосцевидном отростке справа отмеча-

ются жидкостные характеристики сигнала. 

Компьютерная томография (КТ) с ангиогра-

фией головного мозга (22.02.2017). На серии КТ 

сосудов головного мозга отмечается централь-

ный дефект контрастирования в поперечном и 

сигмовидном синусах справа диаметром до 2 мм. 

Контрастированы сосуды виллизиева круга, кроме 

обеих задних соединительных артерий. Участков 

их патологического расширения не выявлено.

Окулист: глазное дно – ангиопатия сетчатки 

OU. 

Невролог: частичный тромбоз правого попе-

речного и сигмовидного синусов. Регресс симпто-

матики. 

По результатам обследования был выставлен 

диагноз: ИБС. Безболевая ишемия миокарда. Сте-

нозы ПНА 45%, ПКА 60–65%. Постинфарктный 

кардиосклероз (ПИК) по данным ЭКГ и ЭхоКГ. 

Желудочковая ЭС IIIа- градации по Ryan. Атеро-

склероз аорты. Сердечная недостаточность (СН) 

I стадии, функциональный класс (ФК) II. Носи-

тельство гомозиготного полиморфизма в гене 

PAI1, гетерозиготного полиморфизма в генах фо-

латного обмена, гетерозиготного полиморфизма 

гена фибриногена и фибриназы. Вероятный АФС. 

Частичный тромбоз правого поперечного и сигмо-

видного синусов головного мозга (январь 2017 г.), 

не исключаются тромбозы коронарных артерий 

(февраль 2017 г.).

Проведено лечение: бисопролол, рамиприл, 

аторвастатин, эноксапарин натрия. На 15-е сут-

ки пациентка выписана из стационара с улучшени-

ем; продолжила амбулаторно терапию с заменой 

эноксапарина натрия на ривароксабан, который 

был отменен через 4 мес (июнь 2017 г.) неврологом. 

В сентябре 2017 г. на контрольной ЭхоКГ по 

месту жительства в полости ЛЖ выявлена под-
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вижная флотирующая эхопозитивная структу-

ра, в связи с чем больная была экстренно госпита-

лизирована в кардиологическое отделение ГБУЗ 

«ООКБ».

Из анамнеза жизни: страдает первичным 

бесплодием. Семейный тромботический анамнез 

(тромбозы, инсульты, транзиторные ишемиче-

ские атаки, ИМ у родственников 1-й линии до 

50 лет) не отягощен, СД и АГ, курение отрицает.

Объективные данные. При поступлении состо-

яние средней степени тяжести, сознания ясное, в 

пространстве ориентирована. Рост 165 см, масса 

тела 68 кг. ИМТ 25 кг/м2. Кожный покров и види-

мые слизистые оболочки обычного цвета, чистые; 

периферические лимфатические узлы не увеличе-

ны. Дыхание везикулярное, хрипов нет. Границы 

относительной сердечной тупости расширены 

влево на 1 см. Тоны сердца приглушены, мягкий си-

столический шум на верхушке, ритм правильный, 

ЧСС 87 в минуту. АД 120/80 мм рт. ст. на обеих 

руках. Живот мягкий, безболезненный, печень – 

по краю реберной дуги. Периферических отеков нет.

РЕЗУЛЬТАТЫ ОБСЛЕДОВАНИЯ
Общий анализ крови: Hb – 120 г/л; эр. 

5,07•1012/л; Ht – 40,3%; цв. показатель – 0,7; 

л. 11,52•109/л; тромб. 251•109/л; п. 4%; с. 58%; 

средний объем эритроцитов (МСV) 74 fL (норма 

от 75 до 95); среднее содержание Hb в эритроци-

те (МСН) 23 pg (норма от 24 до 34); э. 4%; лимф. 

25%; мон. 9%; СОЭ – 4 мм/ч. 

Гемостаз: ПТИ – 71%, международное нор-

мализованное отношение (МНО) – 1,06; ПТВ – 

12,3 с; растворимые фибринмономерные комплек-

сы (РФМК) – 5,5•10-2 г/л; D-димер – 0,5 мкг/мл. 

Общий анализ мочи, стандартные биохимиче-

ские показатели крови в пределах нормы.

По данным УЗИ внутренних органов размеры 

печени и селезенки в пределах нормы.

ЭКГ: синусовый ритм 62 в минуту. Полугори-

зонтальное положение ЭОС. Очаговые изменения 

нижней стенки ЛЖ (патологический qIII, aVF), 

переднеперегородочной области ЛЖ (qS V1-V3). 

Диффузные нарушения процессов реполяризации.

Суточное мониторирование ЭКГ: синусовый 

ритм с ЧСС 52–110 в минуту. Зарегистрированы 

одиночные и парные предсердные ЭС (62). Одиноч-

ные полиморфные желудочковые ЭС (221). Депрес-

сии сегмента ST не зарегистрировано. 

ЭхоКГ: очаговая гипокинезия перегородоч-

новерхушечной области, нижней стенки ЛЖ. 

Увеличение левых полостей (объем ЛП – 60 мл, 

КДР ЛЖ – 6,4 см; КСР – 4,3 см; КДО – 214 мл; 

КСО – 83 мл), утолщение МЖП (1,1 см). Допол-

нительная лентообразная подвижная тромбо-

тическая структура в полости ЛЖ (см. рису-

нок), фиксированная к его верхушке (40×5 мм). 

Митральная недостаточность II степени, фи-

брозные изменения подклапанных структур 

митрального клапана. Легочная гипертензия 

(систолическое давление 40 мм рт. ст.). Уплот-

нение стенок аорты. 

Таким образом, при динамическом наблюдении 

больной выявлена отрицательная динамика в виде 

перенесенного ИМ задней стенки ЛЖ по данным 

ЭКГ и ЭхоКГ, тромба в полости ЛЖ и легочной 

гипертензии.

Для определения дальнейшей тактики па-

циентка была направлена в кардиологическое 

отделение ФГБУ «НМИЦ им. В.А. Алмазова» 

Минздрава России, где находилась на стацио-

нарном лечении с 31.10. по 05.12.2017. 

По данным ЭхоКГ в динамике, транспище-

водной ЭхоКГ подтверждено наличие флотирую-

щего тромба в полости ЛЖ. 

МРТ сердца: перикард не изменен, легкая дила-

тация ЛЖ и ПП. ЛП и ПЖ не расширены. Стенки 

ЛЖ не утолщены. Сократительная способность 

ЛЖ умеренно понижена за счет гипо- и акинезии 

срединно-апикальных отделов МЖП, передней и 

нижней стенок ЛЖ, апикальных отделов боковой 

стенки и верхушки. В полости ЛЖ в области вер-

хушки определяется подвижный тромб размером 

17×10×11 мм, не накапливающий контрастный 

препарат. На отсроченных постконтрастных 

изображениях в срединно-апикальных отделах 

МЖП, передней и нижней стенок ЛЖ, в срединных 

отделах боковой и задней стенок ЛЖ, а также 

в верхушке ЛЖ определяются субэндокардиальные 

рубцовые изменения, занимающие >50% толщины 

миокарда. 

Тромб в полости ЛЖ у пациентки Р.
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При повторном скрининге АФС и основные 

тромбофилитические мутации не выявлены. Сде-

лан вывод, что ТО не обусловлены обнаруженными 

изменениями генетического полиморфизма. Про-

должен поиск других возможных причин тром-

бозов – пароксизмальной ночной гемоглобинурии 

(скрининг отрицательный) и полицитемии. 

Общий анализ крови в динамике: Hb 143 – 

136,7 – 134,2 – 141,2 – 135,8 – 133,7 г/л; эр. 

6,09 – 6,04 – 6,11 – 6,18 – 5,89 – 6,07•1012/л; 

л. 13,1 – 11,7 – 15,3 – 11,6 – 12,5•109/л; тромб. 

441 – 469 – 593 – 654 – 729 – 735•109/л; Ht 

47,4 – 48,7 – 48,1 – 48,5 – 45,7 – 48,4%; МСV 77 

fL, МСН 22 pg. Стандартные биохимические по-

казатели крови, общий анализ мочи – в пределах 

нормы. Уровень эритропоэтина ниже нормы – 

2,04 млU/мл (норма 3,22–31,9). Обнаружена му-

тация – JAK2 V617F, количество аллеля с мута-

цией в диапазоне 12,5–31%. 

Таким образом, диагностирована ИП на осно-

вании наличия 2 основных диагностических кри-

териев [14]: уровень Ht>48%, наличие мутации 

V617F в гене JAK2 и 1 малого критерия – низкий 

уровень эритропоэтина в крови. Кроме того, во 

всех последних клинических анализах присутство-

вали лейкоцитоз, эритроцитоз и тромбоцитоз. 

Пациентке выставлен диагноз: тромб поло-

сти ЛЖ с флотирующим участком. ИБС. ПИК 

(по ЭКГ и ЭхоКГ). Коронарография от 20.03.2017. 

Желудочковая ЭС. СН I стадии, ФК II. МПЗ: ис-

тинная полицитемия JAK2 V617F+, высокий риск 

тромботических осложнений. Полиморфизм в ге-

терозиготной форме в тромбофилических генах 

гемостаза. Последствия частичного тромбоза 

правого поперечного и сигмовидного синусов. 

С учетом отсутствия эмболических ослож-

нений, небольших размеров тромба в полости ЛЖ 

принято решение о консервативном ведении паци-

ентки: ацетилсалициловая кислота однократно 

ежедневно, варфарин (МНО 2,0–2,5), периндо-

прил, бисопролол, атровастатин, гидроксикарба-

мид. В динамике через 6 мес отмечалось снижение 

уровня Ht (44,3%), тромбоцитов (146•109/л), 

лейкоцитов (7,1•109/л). Повторные ТО не наблю-

дались.

В последнее время в литературе появляются со-

общения о маскированной/латентной ИП, которую 

предложено выделить как отдельный нозологический 

вариант, поскольку она по сравнению с явной ИП от-

личается более длительным анамнезом до установления 

диагноза, характеризуется более высоким риском раз-

вития ТО, низкой общей выживаемостью [2, 3].

Приведенное клиническое наблюдение иллюстри-

рует позднюю диагностику ИП (через 5 лет) с момен-

та первого ТО. Интересно, что заболевание у молодой 

женщины без факторов риска (ожирение, СД, семей-

ный тромботический анамнез, курение) дебютировало 

с коронарных тромбозов и развития ИМ. Через 4 года 

присоединилась неврологическая симптоматика, годом 

позже развился тромбоз церебральных сосудов, а еще 

через 1 год диагностирован внутрисердечный тромб. 

Поскольку в начале заболевания изменения в клини-

ческом анализе крови отсутствовали (без повышения 

уровня тромбоцитов, Hb и Ht), обследование было на-

правлено только на исключение тромбофилии и АФС. 

Ведущим диагностическим критерием ИП у женщин 

является уровень Hb>160 г/л и Ht>48% [9]. Концентра-

ция Hb и Ht позволяет косвенно определить объем цир-

кулирующих эритроцитов. Однако повышение уровня 

Hb не всегда связано с абсолютным эритроцитозом, и 

наоборот, низкое содержание Hb может наблюдать-

ся при абсолютном эритроцитозе [18]. Это можно на-

блюдать и у пациентов при наличии дефицита железа 

(нормальный или даже пониженный Hb при высоком 

уровне эритроцитов) [9]. По всей видимости, такая си-

туация наблюдалась в рассматриваемом наблюдении. 

Ретроспективно при оценке анализа крови обращает на 

себя внимание, что показатели Hb (120 г/л) и Ht (40,3%) 

были ниже диагностического для ИП уровня, но при 

этом отмечалась гипохромия (цв. показатель 0,7, МСН 

23 pg) и маленький диаметр эритроцитов (МСV 78 fL), 

что косвенно свидетельствовало о дефиците железа и 

привело к гиподиагностике ИП. 

Таким образом, ИП была заподозрена лишь спустя 

5 лет от момента первых ТО – при появлении диагно-

стически значимого повышения уровня Ht, тромбо-

цитов, лейкоцитов – и была подтверждена дополни-

тельными методами исследования (обнаружение в гене 

JAK2 мутации V617 и низкого уровня эритропоэтина). 

Учитывая отсутствие в течение длительного периода 

характерных для данного заболевания повышения Hb 

и Ht, типичных, помимо тромбозов, клинических про-

явлений заболевания, в том числе нормальные размеры 

селезенки и печени, можно думать о маскированной/

латентной ИП, присутствовавшей длительное время и 

осложнившейся множественными тромбозами. 

Данное клиническое наблюдение свидетельствует 

о том, что количество тромбоцитов и даже повышен-

ный уровень Ht являются спорными ФР ТО [19], при 

этом нельзя недооценивать сочетание ИП и множе-

ственного носительства генетических мутаций в генах 

повышенного тромбообразования. Согласно литера-

турным данным, сочетание ИП с мутацией генов PAI1, 

фолатного обмена, фибриногена и фибриназы (при-

чем как у гомо- так и гетерозиготных носителей) уве-

личивает риск ТО и преимущественно артериальных 

тромбозов [15].

Небольшое количество литературных сообщений и 

рассматриваемое клиническое наблюдение свидетель-

ствуют о том, что у больных с выявленным носитель-

ством даже клинически незначимых мутаций в генах 

повышенного тромбообразования и наличием артери-
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альных тромбозов следует исключать латентную ИП. 

Высокая частота ТО у больных латентной ИП может 

быть обусловлена и менее интенсивной терапией [20]. 

Не вызывают сомнений важность раннего выявления 

маскированной/латентной ИП и своевременное на-

значение циторедуктивной терапии. Ведь именно пред-

упреждение ТО определяет прогноз и общую выживае-

мость пациентов с ИП.

* * *

Конфликт интересов не заявлен.
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THROMBOSIS OF THE CORONARY AND CEREBRAL VESSELS 
AT THE ONSET OF POLYCYTHEMIA VERA 
(THE AUTHORS’ OWN OBSERVATION)
Professor L. Kozlova1, MD; G. Kuchma1, Candidate of Medical Sciences; 
N. Sokolova2; S. Lebedenko2; Professor G. Bagirova1, MD
1Orenburg State Medical University
2Orenburg Regional Clinical Hospital

This paper describes the clinical case of a 39-year-old woman who had long-
term polycy-themia vera and developed thrombosis of various localization 
without other clinical manifestations and complete blood count changes, which 
were characteristic of this disease. This pathological condition was suspected 
only when there were significantly elevated levels of hematocrit, plate-lets, and 
leukocytes, and supported by additional tests (detection of V617 mutation in the 
Jak2 gene and low erythropoietin levels).
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inherited thrombo-philia.
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