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1. Визначення поняття В12-фолієводефіцитної (мегалобластної) анемія та її етіопатогенез.


Мегалобластні анемії – це група захворювань, що характеризуються чіткими морфологічними ознаками кровотворних клітин і виникають зазвичай через дефіцит вітаміну В12 (кобаламіну) і/або фолатів. У переважній більшості випадків причиною мегалобластної анемії є поєднання дефіциту обох чинників. Деякі дослідники наполягають на виділенні окремо мегалобластних анемій, спричинених дефіцитом вітаміну В 12, і окремо, фолієводефіцитних анемій. 

Дефіцит кобаламіну або фолатів призводить до загального дефекту біохімічної функції в синтезі ДНК разом з меншими змінами в РНК і синтезі білка, що призводить до стану незбалансованого зростання і ділення клітин. Це морфологічно виражається в більших, ніж зазвичай, «незрілих» ядрах із дрібними частинками хроматину, в той час як відносно збережена функція РНК і синтез білка призводять до появи великих клітин зі збільшеним клітинним об'ємом. Мікроскопічна поява цієї ядерно-цитоплазматичної асинхронності (або дисоціації) морфологічно характеризується як мегалобластна.


Мегалобластне кровотворення звичай супроводжується анемією, яку найбільш легко розпізнати завдяки проявам глобального дефекту в синтезі ДНК у всіх проліферуючих клітинах, особливо в шлунковокишковому тракті та статевих органах. 

Вітамін B12, також відомий як кобаламін, існує в синтетичних і біологічно активних формах. Це кобальтовмісний вітамін, який не може бути синтезований в організмі людини. Тому, він повинен бути отриманий за допомогою споживання їжі (в основному м'яса, риби, яєць і молока) або дієтичних добавок. Добова потреба для людини становить від 0,4 до 2,4 мкг і вище у вагітних жінок і матерів, які годують. Деякі дієти для схуднення або вегетаріанство різко обмежують вибір їжі та можуть задовольнити мінімальні потреби у кобаламіні. Загальні запаси цього вітаміну становлять від 2 до 5 мг, які містяться головним чином в печінці. Завдяки таким запасам, розвиток дефіциту В12 може сягати кількох  років. 

Вітамін В12 добре всмоктується з шлунково-кишкового тракту за допомогою внутрішнього фактору, який синтезується і секретується парієтальними клітинами шлунка (так званий внутрішній фактор Кастла). Його секреція відбувається паралельно секреції соляної кислоти. Кобаламін зв'язується зі внутрішнім фактором на поверхні ентероцита. 
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Малюнок 7.1  Картина крові при В 12 –фолієводефіцитній анемії [8]

Фолати виробляються рослинами і бактеріями; отже, овочі (шпинат, броколі, салат), фрукти (банани, дині) і тваринний білок (печінка, нирки), є багатими джерелами цих речовин. 

Потреба у фолатах залежить від клітинного метаболізму. Мінімальна щоденна потреба становить від 65 до 400 мкг. Середній вміст фолатів в організмі становить від 5 до 10 мг, причому половина всіх запасів знаходиться в печінці. 

Виникнення дефіциту фолатів призводить до анемії не раніше, ніж через 6 місяців. Активне всмоктування фолатів, які надходять з їжею, відбувається в основному в проксимальній частині тонкої кишки. Надлишкова кількість фолієвої кислоти, що перевищує щоденні потреби, виділяється майже повністю нирками у вигляді метаболітів. 


 Причинами виникненя дефіциту вітаміну В12 найчастіше є:


- харчовий дефіцит (вегетаріанці, бідні люди); 


- шлункові фактори (гіпохлоргідрія у літніх пацієнтів або після операції резекції шлунка);

 
- злоякісна анемія (аутоімунне захворювання, при якому слизова оболонка шлунка є атрофічною, з втратою парієтальних клітин, що викликає дефіцит внутрішнього фактора);

 
- фактори тонкого кишечника (недостатність ферментів підшлункової залози, дисбактеріоз, інвазія лентецом широким, хвороба Крона).

 
Причини дефіциту фолієвої кислоти: 


- недостатнє споживання овочів; 


- мальабсорбція (целіакія, хвороба Крона);


- збільшення потреби (вагітності); 


- лікування певними препаратами (метотрексат, протизаплідні таблетки, деякі протисудомні препарати).

 .
2. Клінічні прояви В12-фолієводефіцитної  анемії


В клінічній картині домінують симптоми патологічного стану, який призвів до дефіциту кобаламіну або фолієвої кислоти (мальабсорбція, алкоголізм, недоїдання). 

Клінічні прояви дефіциту фолату можуть також включати: 

- шлунково-кишкового тракту (анорексія, глосит, кутовий хейлоз, порушення всмоктування, незначна гепатоспленомегалія); • гематологічні (панцитопенія з мегалобластними змінами у кістковому мозку – лейкопенія може призводити до інфекції, а тромбоцитопенія – іноді до кровотечі); 

- дефіцит кобаламіну призводить до вогнищевого демієлінізуючого процесу, який виражається клінічно церебральними порушеннями і дегенерацією спинного мозку. . Невропатичне ураження нижніх кінцівок виникає раніше за ураження верхніх. Втрата контролю за сфінктерами кишечника або ураження черепних нервів, наприклад неврит зорового нерву, може супроводжуватися іншими дисфункціями кори головного мозку, в тому числі недоумством, психозами і порушенням настрою. 

- серцево-легеневі (ішемічна хвороба серця, цереброваскулярні захворювання і тромбоемболія легеневої артерії, вторинні анемії і підвищені рівні гомоцистеїну в плазмі при дефіциті вітаміну В12); 

- дерматологічні (зворотна гіперпігментація шкіри, передчасне посивіння, некон'югована жовтяниця);

- генітальні (мегалобластоз епітелію шийки матки, рецидиви втрати плода, безпліддя); 

Дефіцит фолієвої кислоти у дорослих не викликає значних неврологічних розладів. 

3  Лабораторна діагностика В12-фолієводефіцитної  анемії.


Лабораторні показники мегалобластних анемій:


1) збільшення вмісту гемоглобіну в кожному еритроциті — гіперхромія (кольоровий показник 1,0—1,6);


2) збільшення діаметру еритроцитів — макроцитоз (8-10 мкм), мегалоцитоз (більше 10 мкм);


3) анізо-, пойкіло- та овалоцитоз;


4) наявність у периферичній крові й кістковому мозку еритроцитів з тільцями Жоллі, кільцями Кебота, базофільною пунктацією;


5) виявлення мегалобластів у кістковому мозку, базофільна пунктація клітин («синій» кістковий мозок);


6) полісегментність (5-6 сегментів) нейтрофілів, збільшення їх розмірів;


7) схильність до лейкопенії, тромбоцитопенії;


8) зниження вмісту ретикулоцитів;


9) підвищення рівня білірубіну за рахунок непрямої фракції, поява уробіліну в сечі;


10) збільшення в сечі метилмалонової кислоти при дефіциті вітаміну В12.
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Малоюнок 7.2 В 12 –фолієводефіцитна анемія: кількість еритроцитів 1,2 · 10 12 /л; гематокрит – 4,1%; анізохромія, гіперхромія, кольоровий показник -1,3; макроцитоз, середній обєм еритроцита (MCV) 115 фл; пойкілоцитоз з тенденцією до овалоцитозу; гіперсегментація нейтрофілів [9].


Вимірювання концентрацій B12 в плазмі є простим і недорогим методом дослідження і вважається стандартним тестом для діагностики дефіциту B12 (порушення всмоктування в порівнянні з іншими), що впливає на вибір лікування. 

Антитіла проти парієтальних клітин або внутрішнього фактора можуть надати інформацію про здатність пацієнта поглинати B12. 


Анемія є пізнім проявом дефіциту В12, якого можна уникнути за умов раннього виявлення та корекції виснаження запасів B12. 

Гематологічні тести, такі як мазок крові та розрахунок індексів еритроцитів, допомагають визначитися з причиною анемії. 

Макроцитоз часто пов'язаний з дефіцитом вітаміну В12, але також зустрічається за інших умов, наприклад, при хворобах печінки, мікседемі, гострому мієлолейкозі, набутій сидеробластній анемії, апластичній анемії, гемолітичній анемії, постгеморагічних станах, спленектомії. 


Оцінка мазку на предмет мегалобластних змін, таких, як гіперпігментація нейтрофілів і овальних еритроцитів, як правило, відрізняє дефіцит B12 або фолієвої кислоти від інших причин.

При дефіциті вітаміну В12 рання діагностика та профілактика анемії залежить від ідентифікації та лікування пацієнтів з високим ризиком розвитку даного дефіциту. 
Концентрація фолатів у сироватці або еритроцитах може визначатися для оцінки стану метаболізму фолієвої кислоти. У більш пізніх стадіях дефіциту фолієвої кислоти оцінка мазку крові показує макроцитоз з мегалобластозом. Анемія виникає тільки тоді, коли рівні тканинних фолатів виснажуються, тому нормальна концентрація в сироватці фолієвої кислоти не виключає наявності дефіциту. 

Гематологічні прояви, а також наявність у мазку крові еритроцитів, які містять ядра, дозволяють ідентифікувати мегалобластну анемію незалежно від наявності неврологічних симптомів. 

У складних діагностичних випадках, аспірація кісткового мозку може мати неоціненне значення для отримання точного діагнозу. 


Диференційна діагностика. Слід пам'ятати, що гіперхромна анемія у людей похилого віку нерідко виникає при пухлинних процесах (рак шлунка), у зв'язку з чим необхідне інструментальне обстеження шлунково-кишкового тракту (фіброгастроскопія. колоноскопія, рентгенологічне обстеження тощо). 

Мегалобласти виявляються в кістковому мозку при лейкозах — еритромієлозі. При цьому відзначається збільшення бластних форм у мієлограмі, поява їх у периферичній крові, відсутність ефекту від терапії вітаміном В12 або фолієвою кислотою. 

Цитостатичні препарати (6-меркаптопурин, цитозар, метотрексат) також порушують синтез ДНК і призводять до таких самих морфологічних змін, як і при дефіциті вітаміну В12 і фолієвої кислоти. 

При метастазах пухлин у кістковий мозок (крім раку шлунка), як правило, виникає нормохромна анемія з появою у периферичній крові ядерних нормоцитів (2-5 на 100), прискоренням ШОЕ тощо.


Макроцитоз в мазку периферичної крові може виявлятися при низці таких патологічних станів, як: 

- відповідь на гемоліз; 

- відповідь на втрату крові; 

- спленектомія; 

- захворювання печінки; 

- апластична анемія; 

- мієлодиспластичний синдром; 

- гіпотиреоз; 

- хронічне обструктивне захворювання легень.

4. Принципи лікування В12-фолієводефіцитної  анемії.


Лікування Дефіцит вітаміну B12 лікують кобаламіном у дозі 1 000 мг внутрішньом'язово в п'яти дозах один раз на 2 або 3 дні, а потім проводиться підтримуюча терапія: 1 000 мг кожні 3 міс протягом життя. 

Кількість ретикулоцитів досягає піку на 5–10-й день після початку терапії і може досягати 50% загальної кількості еритроцитів. Гемоглобін зростає на 10 г/л кожного тижня. 


Пероральний прийом фолієвої кислоти по 5 мг на день протягом 3 тиж застосовується для ліквідації гострого дефіциту та по 5 мг один раз на тиждень для підтримуючої терапії. 
Профілактичне застосування фолієвої кислоти під час вагітності запобігає мегалобластозу у жінок, а також знижує ризик дефектів нервової трубки при розвитку плода.


Профілактична добавка фолієвої кислоти також дається при хронічних гематологічних хворобах, які пов'язані зі зниженням тривалості життя еритроцитів (наприклад, при аутоімунній гемолітичній анемії або гемоглобінопатіях). 

Прогноз Загальна відповідь на замісну терапію кобаламіном проявляється різким поліпшенням самопочуття, уваги, апетиту і зникненням симптомів глоситу. Мегалобластне кровотворення повертається до норми протягом 12 год і зникає через 48 год; втім гігантські метамієлоцити в кістковому мозку і гіперсегментовані нейтрофіли в крові можуть залишатися протягом 14 днів. Число ретикулоцитів підвищується на 5–8-й день з подальшим збільшенням числа еритроцитів, концентрації гемоглобіну і величини гематокриту. До кінця першого тижня число білих клітин крові підвищується, іноді зі зсувом вліво, а також підвищується кількість тромбоцитів. Нормалізація цих показників відбувається приблизно через 2 міс.

5. В 12-дефіцитна анемія 

В12-дефіцитна анемія – це анемія, що зумовлена порушенням синтезу ДНК в еритрокаріоцитах внаслідок дефіциту вітаміну В12 та характеризується мегалобластним типом кровотворення. 


Анемія Адисона-Бірмера (перніціозна анемія) вважається класичним варіантом В12-дефіцитної анемії та пов’язана з продукцією антитіл до парієтальних клітин шлунку. Розвиток даного захворювання характерний переважно для осіб віком 60-70 років. 
Розповсюдженість серед населення в цілому - 0,1%. 


Загальні відомості про обмін вітаміну В12. 


Загальний вміст вітаміну В12 в організмі 2-3 мг.


Вітамін В12 міститься в у м’ясі, печінці, нирках, яєчному жовтку, сирі, молоці. 


Вітамін В12 звільняється з їжі під час кулінарної обробки або під впливом соляної кислоти. 


Добова потреба вітаміну В12 – 2-7 мкг. 


У шлунку вітамін В12 (зовнішній фактор Касла) зв’язується з білками з та поступає до дванадцятипалої кишки, де під впливом ферментів підшлункової залози вітамін В12 звільняється від зв’язку з білками «R», але водночас зв’язується з гастромукопротеїном (внутрішнім фактором Касла, який синтезується парієтальними клітинами шлунку). 


Комплекс «вітамін В12+гастромукопротеїн» надходить до специфічних рецепторів у клубовій кишці, де й відбувається всмоктування вітаміну В12. 


В крові вітамін В12 зв’язується з транспортним білком транскобаламіном і переноситься до кісткового мозку (вітамін використовується для кровотворення) та печінки (вітамін депонується). 


У випадку припинення всмоктування вітаміну В12, його дефіцит виникає не відразу. Запасів вітаміну в печінці вистачає на 3-5 роки.


5.1 Етіологія В12-дефіцитної анемії

1. Порушення секреції шлунком «внутрішнього фактору» - гастромукопротеїну (антитіла до парієтальних клітин та гастромукопротеїну, гастректомія, рак шлунка та ін.) 


2. Порушення всмоктування вітаміну В12 в кишечнику (синдром мальабсорбції, резекція кишечнику, пухлини та гранулематозні захворювання кишечнику, селективна мальабсорбція кобаламіну – синдром Імерслунда та ін.).


3. Конкурентні витрати вітаміну В12. (інвазія гельмінтом - лентець широкий, бактеріальна інфекція при синдромі «сліпої петлі» та ін.)


4. Підвищені витрати вітаміну В12.(багатоплідна вагітність, гемолітичні анемії, мієломна хвороба та ін.) 


5. Порушення надходження вітаміну В12 з їжею (суворе вегетаріанство).


6. Зниження запасів вітаміну В12 (цироз печінки).


7. Порушення транспорту вітаміну В12 (відсутність транскобаламіну II або поява антитіл до нього).

5.2 Патогенез В12-дефіцитної анемії

Вітамін В12 виконує свою біологічну роль у вигляді двох коферментів – метилкобаламіну та дезоксіаденозилкобаламіну. Дефіцит метилкобаламіну призводить до порушення синтезу ДНК та визрівання клітин, що швидко ростуть: клітини кісткового мозку, епітелію ШКТ. Найбільш виразні ці зміни з боку червоного кровотворного паростку. В кістковому мозку збільшується кількість мегалобластів. Мегалобластний еритропоез характеризується затримкою визрівання ядер еритрокаріоцитів у порівнянні з гемоглобінізацією цитоплазми, підвищеним розпадом мегалобластів в кістковому мозку, зниженням тривалості життя еритроцитів. Дефіцит дезоксіаденозилкобаламіну призводить до порушення обміну жирних кислот та накопичення токсичних для нервової системи метилмалонової та пропіонової кислот, що веде до ураження задніх та бокових стовбурів спинного мозку і до зниження синтезу мієліну. 

5.3 Клінічна картина В12-дефіцитної анемії.

Ураження кровотворної системи: скарги на загальну слабість, запаморочення, шум у вухах, потемніння в очах, мелькання метеликів перед очима, серцебиття та задишку, об’єктивно – шкіра бліда, часто з лимонно-жовтим відтінком, іноді можливе підвищення температури тіла, тахікардія, екстрасистолія, приглушеність тонів серця, систолічний шум на вертушці, неспецифічні зміни ЕКГ. 


Ураження системи травлення: скарги на зниження апетиту, відчуття важкості в епігастрії після їжи, відрижку їжею та повітрям, нудоту, біль та печію в язиці, об’єктивно – язик гладкий «лакований», червоного кольору (глосит Гантера), можливі ознаки афтозного стоматиту, атрофічний гастрит, атрофічні зміни слизової оболонки кишечнику з явищами мальабсорбції, збільшення печінки та селезінки. 


Ураження нервової системи (фунікулярний мієлоз): скарги на слабість у ногах, відчуття «повзання мурашок» та оніміння ніг, об’єктивно – порушення чутливості, зниження сухожильних рефлексів, атрофія м’язів нижніх кінцівок, порушення функції тазових органів (нетримання сечі та калу). 


5.4 Лабораторні дані при В12-дефіцитній анемії. 

Клінічний аналіз крові:



1. Колірний показник >1,1. 



2. Збільшення діаметру еритроцитів (макроцитоз). 



3. Анізоцитоз.



4. Збереження залишків ядра еритроцитів (тільця Жоллі, кільця Кебота). 



5. Ретикулоцитопенія. 



6. Лейкопенія, гіперсегментація нейтрофілів.



7. Тромбоцитопенія.

 
Мієлограма (ключове дослідження для діагнозу) 



1. Гіперплазія червоного кровотворного паростку. 



2. Поява мегалобластів у кістковому мозку. 



3. Гіперсегментація нейтрофілів. 


Біохімічний аналіз крові: 



1. Можлива некон’югована гіпербілірубінемія. 



2. Можливе підвищення в крові ферментів ЛДГ1 та ЛДГ2 (лактатдегідрогенази). 


Імунологічний аналіз крові: виявлення антитіл до парієнтальних клітин шлунка, до гастромукопротеїну або комплексу «вітамін В12+гастромукопротеїн». Аналіз сечі та калу: при розвитку гемолізу – в сечі з’являється уробілін, в калі збільшується стеркобілін. 

 Інструментальні дослідження при В12-дефіцитній анемії. Езофагогастродуоденоскопія: дифузний атрофічний гастрит, дуоденіт, рідше – атрофічний езофагіт. 


Дослідження шлункової секреції: різке зменшення кількості шлункового соку, зниження соляної кислоти та пепсину. 


УЗД печінки та селезінки: незначне збільшення розмірів селезінки, іноді – печінки. 


Рентгеноскопія шлунку: нарушение порушення евакуаторної функції, сплощення та згладженість складок слизової оболонки шлунка.


5.5 Принципи лікування В12-дефіцитної анемії. 

1. До лікування В12-дефіцитної анемії можна приступати лише після верифікації діагнозу. 

2. Лікування здійснюється за допомогою в/м ін’єкцій вітаміну В12 (ціанокобаламін 0,02% 1 мл або 0,05% 1 мл 1 раз на добу). 

3. Курс лікування – 4-6 тижнів. 

4. При фунікулярному мієлозі доза вітаміну В12 збільшується в 2 рази. 

Прогноз при В12-дефіцитної анемії. За умов адекватного лікування прогноз для життя, одужання та працездатності – сприятливий.


6. Фолієводефіцитна анемія 

Фолієводефіцитна анемія – це анемія, що зумовлена порушенням синтезу ДНК в еритрокаріоцитах внаслідок дефіциту фолієвої кислоти та характеризується мегалобластним типом кровотворення. 


Загальні відомості про обмін фолієвої кислоти. 


Загальний вміст фолієвої кислоти в організмі – 5-10 мг.


Джерелом надходження фолієвої кислоти переважно є свіжі овочі та фрукти. 


Фолати звільняються з їжі під впливом γ-глутамілтранспептидази та дигідрофолатредуктази і всмоктуються в дванадцятипалій кишці та проксимальних відділах тонкоъ кишки. 


В крові фолати зв’язуються з транспортними білками та переносяться до кісткового мозку (де використовується для потреб кровотворення) та печінки (депо).


Запасів фолієвої кислоти в організмі (депо фолатів – печінка) вистачає на 3-5 місяців. 


6.1. Етіопатогенез фолієводефіцитної анемії

1. Недостатнє надходження фолатів з їжею: незбалансована дієта (у алкоголіків, підлітків, іноді у дітей). 


2. Підвищена потреба у фолатах (вагітність, дитячий вік, наявність злоякісних новоутворень, підвищений гемопоез при гемолітичних анеміях, хронічний ексфоліативний дерматит, гемодіаліз) 


3. Порушення всмоктування в кишечнику (синдром мальабсорбції різного ґенезу, велика резекція тонкого кишечнику, синдром «сліпої петлі», пухлини кишечнику, хронічний алкоголізм, прийом деяких ліків: циклосерин, дифенін, фенобарбітал, метформін та ін.).


4. Порушення метаболізму (ферментні дефекти, алкоголь, прийом деяких ліків: метотрексат, триамтерен, триметоприм, 5-фторурацил, гідрокисечовина та ін.). 


5. Підвищені втрати фолатів (цироз печінки, гемодіаліз, серцева недостатність). 


Під впливом етіологічних факторів зменшується утворення активної форми фолієвої кислоти 5,10-метилентетрагідрофолієвої кислоти, необхідної для синтезу ДНК у кровотворних клітинах. 

6.2 Клінічна картина фолієводефіцитної анемії

Анемічний синдром. Скарги характерні для анемії будь-якого ґенезу: загальна слабість, зниження працездатності, серцебиття та задишка при фізичному навантаженні, запаморочення, потемніння в очах, об’єктивно – блідість шкіри, субіктеричність склер, невелике збільшення селезінки, приглушеність тонів серця, систолічний шум на верхівці серця.

 
На відміну від В12-дефіцитної анемії, для фолієводефіцитної анемії ураження системи травлення не характерно, фунікулярний мієлоз відсутній.


6.3 Лабораторні дані при фолієводефіцитній анемії.

Загальний аналіз крові: характерні ті ж ознаки, що й для В12- дефіцитної анемії. 

Біохімічний аналіз крові: зниження концентрації фолієвої кислоти в сироватці крові та еритроцитах, можливе збільшення некон’югованого білірубіну. 


Мієлограма: характерні ті ж ознаки, що й для В12-дефіцитної анемії. За допомогою окраски алізариновим червоним можливо диференціювати мегалобласти при В12-дефіцитній та фолієводефіцитній анемії. 


Інструментальні дослідження малоінформативні, УЗД може виявити спленомегалію. 


Ускладненням фолієвадефіцитної анемії (як і будь-якої анемії) є гіпоксія органів та тканин (в першу чергу страждають головний мозок та серце). 


6,4 Лікування фолієводефіцитної анемії.

1. Фолієва кислота (таблетки по 1 мг та по 5 мг) приймається усередину навіть у випадках порушення всмоктування у кишечнику. 

2. Добова доза фолієвої кислоти – 5 мг. 

3. Курс лікування – 20-30 днів. 

4. Критеріями ефективності лікування є зникнення клінічної симптоматики та нормалізація лабораторних даних. 


Профілактика фолієводефіцитної анемії. Профілактика фолієводефіцитної анемії передбачає забезпечення достатнього надходження фолієвої кислоти з їжею та- своєчасне виявлення та лікування захворювань, що сприяють розвитку дефіциту фолієвої кислоти. 

Прогноз при фолієводефіцитної анемії. За умов адекватного лікування прогноз для життя, одужання та працездатності – сприятливий.

Контрольні питання.
1. Визначення В 12-фолієводефіцитної анемії.
4. Етіопатогенез В 12-фолієводефіцитної  анемії.
5  Клінічні прояви В 12-фолієводефіцитної  анемії.
6  Лабораторна діагностика В 12-фолієводефіцитної  анемії.
7. Принципи лікування В 12-фолієводефіцитної анемії.
Навчальні питання для підготовки до ліцензійного інтегрованого іспиту «Крок Б»

Правильна відповідь позначена *


При проведенні загального аналізу крові у пацієнтки  лаборант визначив, що показник 


концентрації гемоглобіну в крові 90 г/л. Яка  його норма у жінок?   


A
*120-140 г/л    


B
160-180 г/л  


C
60-80 г/л  


D
200-220 г/л  


E
40-50 г/л  



Визначивши показники червоної крові в ЗАК пацієнта, лаборантом встановлено, що КП - в межах норми. Яке його кількісне значення у даному випадку?  


A
*0,95  


B
1,4  


C
0,4  


D
0,78  


E
3,6  


Жінка перебуває на лікуванні у нефрологічному відділенні з діагнозом гострий 

гломерулонефрит. Який із показників при проведенні ЗАК зазнав найбільших змін?  

A
*ШОЕ  

B
Еритроцити  

C
Гемоглобін  

D
Колірний показник  

E
Тромбоцити  


Який показник кількості еритроцитів спостерігається у новонародженого, якщо при 

проведенні ЗАК лаборантом встановлено, що його кількісне значення відповідає нормі?  

A
*6,0•1012/л  

B
3,7•1012/л  

C
4,0•1012/л  

D
2,5•1012/л  

E
3,0•1012/л  

При підрахунку кількості ретикулоцитів отримано результат – 5‰ (0,5%). Оцініть даний 
показник?  

A
*Норма   

B
Ретикулоцитоз  

C
Ретикулоцитопенія  

D
Еритроцитоз  

E
Пойкілоцитоз


При суправітальному забарвленні мазка крові діамантовим крезиловим синім иявлено клітини розміром 9-11 мкм, зелено-жовтого кольору, в яких містяться гранули. Які це клітини?  

A
*Ретикулоцити  

B
Тромбоцити  

C
Лейкоцити  

D
Еритроцити  

E
Нейтрофіли  
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