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1.Тема: ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ  ДИАГНОСТИКА АНЕМИЙ. АНЕМИИ ВСЛЕДСТВИЕ НАРУШЕНИЯ КРОВООБРАЗОВАНИЯ (ГИПОХРОМНЫЕ).
2.Значение темы. Железодефицитные анемии (ЖДА) различной этиологии встречаются во всем мире чаще. других анемий. Наиболее часто ЖДА встречается у детей, под-ростков, женщин детородного возраста. Значительно учащается ЖДА в подростковом возрасте, причем у девушек намного чаще, чем у юношей. Очень широко распространена железодефицитная анемия у женщин детородного возраста. Сама по себе гематоло-гическая характеристика этой анемии и выявление признаков сидеропенического синдрома у больных нетрудна для врача. Нужно только не забывать, что одной из частых причин этой анемии являются опухоли различной локализации. Вот почему изучение проблемы ЖДА в клинике внутренних болезней является важным и чрезвычайно ак-туальным. 

В 19 веке В12 – дефицитная анемия считалась злокачественной, приводящей к развитию комы и к смертельному исходу. В настоящее время получен хороший терапевтический эффект от применения витамина В12 парентерально. К этой группе анемий относят анемии, в возникновении которых главная роль принадлежит дефициту витамина В12 или фолиевой кислоты. Этот вид анемии называют еще мегалобластной, так как при дефиците витамина В12 нарушается нормальное созревание клеток красного ряда и в костном мозге обнаруживаются мегалобласты 20 - 40 %. Все это разбирается со студентами на примере гематологического отделения ККБ. Профессиональное значение темы: подготовка специалиста, ориентирующегося в вопросах диагностики, лечения больных с железо-дефицитной и В12-дефицитной анемиями. Личностное значение темы: побудить у студентов желание совершенствовать свои познания по анемиям, как патологии, с которой встречаются врачи почти всех специальностей (терапевты, хирурги, педиатры и др.).
3.Цели занятия: на основе теоретических знаний и практических умений студент  должен знать этиологию, клинические синдромы при ЖДА и В12-дефицитной анемиях, методы обследования, провести дифференциальный диагноз с другими анемиями, иметь пред-ставление о современных методах терапии, знать механизм действия различных групп лекарств..

Иметь представление о клиническом анализе крови при ЖДА и В12-дефицитной анемиях.  Анализ крови при ЖДА характеризуется снижением гемоглобина менее 100 г/л и эритроцитов менее 3,0 х 1012/л. Цветовой показатель ниже 0,8 (гипохромия). Анизо – и пойкилоцитоз, гипохромия эритроцитов +++. СОЭ незначительно ускорена. Количество лейкоцитов, формула и количество тромбоцитов не изменяются. Пример анализа крови: эритроциты 3,0 х 1012/л, гемоглобин 60 г/л, цв.п 0, 6 тромбоциты 224, 2 х 109/л, лейкоциты 6,2 х 109/л,  формула:  палочкоядерные нейтрофилы  2 %, сегментоядерные нейтрофилы 68 %, лимфоциты 20 %, моноциты 8%, эозинофилы 2 %, СОЭ 26 мм; гипохромия +++, анизоцитоз +++, пойкилоцитоз +++. Заключение: выраженная гипохромная анемия, формула без патологии, умеренно ускоренная СОЭ, выраженные изменения в эритроцитах (гипохромия, анизо- и пойкилоцитоз). Диагноз: ЖДА. Причину нужно устанавливать дополнительно.
Анализ крови при В12 - дефицитной анемии: снижение гемоглобина и эритроцитов от умеренного до очень низких показателей. Цветовой показатель всегда больше 1,0 (гиперхромия). Макроформы эритроцитов с наличием в них телец Жолли и колец Кэбота, гиперхромия. Могут быть в периферической крови мегалоциты (гигантские эритроциты). СОЭ умеренно ускорена. Может быть лейко - и тромбоцитопения. Формула не изменена, но могут быть полисегментированные нейтрофилы. Пример анализа крови: эритроциты 1,32 х 1012/л, гемоглобин 52 г/л, цв. пок. 1,1, ретикулоциты 0,2 %,  тромбоциты 86,4 х 109/л, лейкоциты 3,2 х 109/л,  формула:  палочкоядерные нейтрофилы 2 %, сегмен-тоядерные нейтрофилы 58 %, лимфоциты 26 %,  моноциты10 %, эозинофилы 4 %, СОЭ 36 мм/час, макроцитоз, в эритроцитах тельца Жолли, кольца Кэбота. Полисегментированные нейтрофилы. Заключение: тяжелая гиперхромная анемия, гипорегенераторная, умеренная лейкопения и тромбоцитопения, формула без патологии. Есть изменения размеров эритроцитов и специфические включения (тельца Жолли, кольца Кэбота). Полисегмен-тированные нейтрофилы. Диагноз: В12- дефицитная анемия (причину нужно устанав-ливать).

Студент должен иметь представление о технике стернальной пункции, показаниях к ней, знать трактовку. Стернальная пункция выполняется иглой Кассирского на уровне третьего межреберья грудины в положении больного лежа на спине после обработки кожи йодом и спиртом. Показания: подозрение на заболевание крови (лейкозы, множественная миелома, апластическая и рефрактерные анемии, В12- дефицитная анемия, тромбоцитопении, подозрение на метастазы рака в костный мозг). Пример миелограммы при  В12-дефицитной анемии: в костном мозге смешанное (нормо - мегалобластическое) крове-творение, красный росток раздражен и в его составе присутствуют мегалобласты ( в норме они отсутствуют). Мегалобласты представляют собой большие клетки с ядром. Для мегалобластов характерно раннее появление в цитоплазме клетки гемоглобина при отставании в развитии ядра. 

Иметь навыки  определения длинника и поперечника селезенки.  Пальпация проводится в положении лежа на спине и на правом боку. В норме селезенка не пальпируется. Перкуссия селезенки осуществляется в положении больного стоя и лежа на правом боку тихо от ясного звука к тупому. В норме селезеночная тупость определяется между 9 и 11 ребрами, размер 4 – 6 см (поперечник). Длинник селезенки перкутируют по 10-му ребру, в норме он равен 6 – 8 см. 
Иметь навыки  пальпации  периферических лимфоузлов. При пальпации лимфоузлов необходимо отмечать их величину (в сантиметрах или сравнивая с известными предметами), консистенцию, чувствительность и взаимосвязь между собой и с окружающими тканями. Пальпацию лимфоузлов проводят по ходу m. Sternoclaido-mastoideus, затылочных мышц, в подчелюстных подмышечных, кубитальных и паховых областях.

4.План изучения темы:

4.1. Самостоятельная работа: а) в палате у постели курируемого больного б) с историей болезни курируемого пациента в) демонстрация куратором практических навыков по осмотру больного в) беседа с больным ……………………………………………..60  минут

4.2. Исходный контроль знаний: тестирование, индивидуальный устный или письменный опрос, фронтальный опрос ………………………………………………………….. 20 минут
4.3. Самостоятельная работа по теме: разбор больных с ЖДА и В12-дефицитной ане-миями. Доклад куратора по жалобам, анамнезу, осмотр больного. Выделение синдромов клинических и гематологических. Выработка представления о больном. Постановка диагноза с учетом морфологического варианта. Обсуждение тактики лечения больного, достижения в лечении. Обсуждение дальнейшей (амбулаторной) тактики ведения больных. Разбор анализов крови при ЖДА и В12-дефицитной анемиях. Заслушивание рефератов: «Обмен железа в норме и при патологии», «Принципы лечения  витамином В12».    …………………………………………………………………………………..40 минут
4.4. Итоговый контроль знаний: решение ситуационных задач; подведение ито-гов……………………………………………………………………………………….30 минут
5. Основные понятия и положения темы (наглядные формы – таблицы, схемы, алгоритмы и др.).
Анемия- снижение концентрации гемоглобина в единице объема крови, нередко сопровождающееся снижением числа эритроцитов в единице объема крови.

Критерии анемии (по данным ВОЗ)

	Половозрастные группы 
	Гемоглобин (г/л) 

	Мужчины 
	135 

	Женщины
	115

	Беременные
	110

	Дети (от 6 мес. до 6 лет) 
	110

	Дети (от 6 до 18 лет) 
	120


Разделение анемий  по признаку цветности   эритроцитов

	Цветовой показатель


	Виды анемий



	Нормохромия эритроцитов
 (ЦП-0,9-1)


	Гемолитические Апластическая Парциальная красноклеточная аплазия Анемии хронических заболеваний (могут быть гипохромными)



	Гипохромия эритроцитов
(ЦП<0,8)


	Железодефицитные. Сидероахрестические. Талассемия  Анемии хронических заболеваний (могут быть нормохромными)

	Гиперхромия эритроцитов
(ЦП>1,1)


	В 12 дефицитные анемии Фолиеводефицитные анемии



Классификация анемий

По Идельсону Л.И. (1979 год). I. Анемии, связанные с кровопотерей: острые постгеморрагические анемии,  хронические постгеморрагические анемии. II. Анемии, связанные с нарушенным кровообразованием: 1. Анемии, связанные с нарушением образования гемоглобина: анемии, связанные с дефицитом железа (железодефицитные анемии); анемии, связанные с нарушением синтеза или утилизации порфиринов (сидероахрестические). 2. Анемии, связанные с нарушением синтеза ДНК и РНК (мегалобластные анемии): анемии, связанные с дефицитом витамина В12 (В12 - дефицитная анемия);  анемии, связанные с дефицитом фолиевой кислоты (фолиеводефицитная анемия). 3. Анемии, связанные с нарушением процессов деления эритроцитов  (дизэри-тропоэтические анемии): наследственные дизэритропоэтические анемии,  приобретенные дизэритропоэтические анемии. 4. Анемии, связанные с угнетением пролиферации клеток костного мозга  (гипопластические и апластические анемии):  наследственные формы, приобретенные формы. III. Анемии, связанные с повышенным кроворазрушением (гемолитические анемии): 1. Наследственные гемолитические анемии: наследственные гемолитические анемии, связанные с нарушением мембраны эритроцитов; наслед-ственные гемолитические анемии, связанные с нарушением активности ферментов эритроцитов; наследственные гемолитические анемии, связанные с нарушением структуры или синтеза гемоглобина  2. Приобретенные гемолитические анемии: гемоли-тические анемии, связанные с воздействием антител (изоиммунные, трансиммунные, гетероиммунные, аутоиммунные); гемолитическне анемии, связанные с изменением структуры мембраны, обусловленным соматической мутацией (болезнь Маркиафавы-Микели); гемолитические анемии, связанные с механическим повреждением оболочки эритроцитов; гемолитические анемии, обусловленные химическим повреждением эритроцитов; гемолитические анемии, обусловленные недостатком витаминов (дефицит витаминов Е, В12, фолиевой кислоты); гемолитические анемии, обусловленные разрушением эритроцитов паразитами (плазмодий малярии). 

Основные патогенетические варианты анемий:  I.  Железодефицитная анемия. II. Анемии, связанные с нарушением синтеза гема (сидероахрестические). III.  Анемии, связанные с нарушением синтеза ДНК и РНК (мегалобластные анемии): анемии, связанные с дефицитом витамина В12; анемии, связанные с дефицитом фолиевой кислоты. IV. Анемии, обусловленные нарушением транспорта железа (атрансферринемия). V. Анемии, связанные с повышенным кроверазрушением (гемолитические анемии). VI. Анемии, связанные с нарушением регуляции эритропоэза (повышение уровня ингибиторов эритропоэза). 

Cреди анемий нет никакой интоксикации:  «токсический» патогенез анемии не известен
Можно четко выделить, как минимум пять степеней тяжести анемии: анемия без клинических проявлений; анемический синдром умеренной степени выраженности; выраженный анемический синдром; анемическая прекома; анемическая кома.

Диагностический поиск  причины анемического синдрома. Определение наличия анемического синдрома и его выраженности. Определение патогенетического варианта анемии. Поиск заболевания, лежащего в основе анемии у данного больного. Не назначать лечение препаратами железа до определения уровня сывороточного железа. Если больной получает препараты железа, их необходимо отменить на 5 - 7 дней, после чего следует определить содержание железа в сыворотке.  Не назначать витамин В12 или фолиевую кислоты до подсчета ретикулоцитов и пункции костного мозга. При невозможности исследовать костный мозг и подозрение на В12 дефицитную анемию, после определения исходного уровня ретикулоцитов, допустимо провести несколько инъекций витамина В12 с последующим исследованием количества ретикулоцитов на протяжении 3 - 7 дней лечения для выявления ретикулоцитарного криза. Не назначать при неясных анемиях одновременно препараты железа, витамина В12 и фолиевую кислоту. Не проводить  трансфузии эритроцитов при отсутствии жизненных показаний; при подозрении на острый лейкоз не назначать никакой терапии без консультации с гематологом.

Дополнительные методы инструментального и  лабораторного обследования: УЗИ органов брюшной полости, почек, малого таза. Рентгенологическое исследование органов грудной клетки, желудочно - кишечного тракта, включая компьютерную и ЯМР- томографию Эндоскопическое исследование желудка кишечника, реже мочевого пузыря. Трепанобиопсия (без этого исследования нельзя диагностировать апластическую анемию). Исследование системы гемостаза. Исследование функции почек. Иногда диагностическая лапаротомия (опухоль тонкого кишечника). Врач обязательно должен обосновывать показания к назначению наиболее информативного и необходимого в данной ситуации метода. Такой подход позволит избавить больного от ненужных исследований и сделать диагностический поиск более эффективным, рациональным и экономичным. 

Железодефицитные анемии
ЖДА - широко распро​страненные болезни, при которых снижается со​держание железа в сыворотке крови, костном моз​ге и депо, в результате нарушается образо​вание гемоглобина и в дальнейшем эритроци​тов, возникают гипохромная анемия и трофичес​кие расстройства в тканях. До развития малокро​вия у больных наблюдаются признаки тканевого дефицита железа - латентный дефицит железа. 

Распространенность ЖДА. ЖДА распростра​нены во всех странах мира. Около одной трети населения земли имеют дефицит железа. В целом женщины страдают этим заболеванием значи​тельно чаще, чем мужчины, хотя после 60 лет эта разница исчезает. Наиболее часто ЖДА встречается у детей, подростков, женщин детородного возраста. 

Этиология и патогенез. Наиболее частой при​чиной ЖДА являются кровопотери, особенно длительные, постоянные, хотя и незначительные. Организм теряет больше же​леза, чем получает из пищи. Физиологическое всасывание железа из пищи ограничено. Обычно мужчины получают с пищей 18 мг железа, из которых может всасываться 1-1,5 мг, женщины 12-15 мг железа, из которых всасывается 1-1,3 мг. При повышенных потреб​ностях организма в железе из пищи может всасы​ваться максимум 2 - 2,5 мг. Дефи​цит железа развивается, когда организм те​ряет его более 2 мг/сутки. При нормальном содержании железа в пище, обычном питании и нормальном кишечном всасывании и без кровопотерь у мужчин не дол​жен развиваться дефицит железа. У женщин к тем расходам, что и у мужчин, прибавляются потери железа с кровью во время менструаций, расходы железа, связанные с беременностями, родами, лактацией. В связи с этим у женщин очень часто потребности в железе превышают всасывание железа из пищи. Это и становится наиболее час​той причиной ЖДА. Большое значение в патогенезе ЖДА у женщин имеют беременности. Одна беременность и лактация без предшеству​ющего дефицита железа не приво​дят к существенному опустошению запасов же​леза, но уже 2-я беременность, наступив​шая вскоре после первой, или первая беремен​ность на фоне скрытого дефицита железа приво​дит к недостатку железа в организме. При каждой беременности, родах, лактации женщина теряет не менее 700 - 800 мг железа. Значительное место в развитии ЖДА занимают кровопотери из желу​дочно-кишечного тракта. Они являются самой ча​стой причиной дефицита железа у мужчин и вто​рой по частоте причиной у женщин. Такие кровопотери могут быть следствием гемор​роя, ЯБ желудка или 12-перстной киш​ки, опухолей желудка или кишечника, дивертику​лов различной локализации, глистных инвазий, эрозий слизистой оболочки желудка при грыже пищеводного отверстия диафрагмы. Ранее большое значение в патогенезе ЖДА придавали нарушению желудочной секреции. Атрофический гастрит с ахилией считали самой частой причиной ЖДА. Но ахилия может лишь способствовать развитию ЖДА при значительных по​требностях в железе. Само по себе нарушение желудочной секреции не приводит к ЖДА. Пищевые продукты как животного, так и расти​тельного происхождения содержат железо как в форме гема, так и в виде двухвалентных и трех​валентных ионов. Всасывается двухвалентное железо и железо, входящее в со​став гема. Количества железа, способного всо​саться при нормальной секреции и при ахилии, достаточно, чтобы покрыть нормальные расходы железа. При повышенных расходах железа его всасывание из пищи значительно увеличивается. Это увеличение больше при нормальной секре​ции, чем при ахилии. Следовательно, пониженная желудочная секреция может стать дополнитель​ным фактором, способствующим развитию дефи​цита железа при повышенных потребностях орга​низма в нем. Дефицит железа у взрослых людей может быть связан с нарушением кишечного всасывания же​леза при хронических энтеритах, после обширных резекций тонкой кишки. В этих случаях нарушается всасывание не только железа, но и других веществ.

Клиническая картина. Развитие недостатка железа происходит постепенно в 3 этапа. Первый этап - прелатентный ДЖ (доклинический) проявляется снижением уровня сывороточного ферритина. Второй этап - латентный ДЖ. На этом этапе разворачивается клинико - лабораторный синдром тканевого дефицита железа или сидеропенический синдром, обусловленный недостатком транспортного и тканевого железа (эпителиальные, мышечные симптомы, pica chlorotica). В лабораторных тестах отмечается снижение концентрации сывороточного железа, увеличение общей железосвязывающей способности сыворотки, низкий процент насыщения трансферрина. Третий этап ДЖ - железодефицитная анемия (ЖДА). При значительном снижении гемоглобина на первый план выступают симптомы, связанные с недостаточным обеспечением тканей кис-лородом: слабость, головокружение, сердцебиение, одыш​ка, обмороки. Нередко больные жалуются на головную боль, чаще в душном помещении. Однако эти сим​птомы присущи не только железодефицитной ане​мии, но и другим формам малокровия. Дефициту железа, даже и при отсутствии ане​мии, свойственны так называемые сидеропенические симптомы: выраженные изменения кожи, ногтей, волос, которые не встречаются при дру​гих видах малокровия, мышечная слабость, не соответствующая глубине анемии, извращения вкуса (патофагия) и запаха (патоосмия). У больных часто наблюдаются сухость и тре​щины кожи на руках и ногах, ангулярный стома​тит. При тяжелых формах ЖДА выпуклые ногти становятся уплощенными и даже вогнутыми, резко истончаются, ломаются. Часто описывают койлонихии (ложкообразные ногти) как симптом дефицита железа у взрослых и детей. Глоссит, выражающийся в появлении боли и покраснении языка, атрофии его сосочков, считающийся признаком только дефицита вита​мина В12, нередко встречается также при железо​дефицитной анемии. Бывает дисфагия, которую ошибочно расценивают как опухоль пищевода. Характерный признак дефицита железа - мы​шечная слабость, наблюдаемая у большинства больных. Дефицит железа вызывает нарушение желудочной секреции, иногда гистаминоупорную ахилию. По​чти у половины больных обнаруживается атрофи-ческий гастрит. При дефиците железа как у взрослых людей, так и у подростков бывает из​вращение вкуса (pica chlorotica). Больные часто едят мел, зубной порошок, уголь, глину, песок и нередко не могут есть мясо и рыбу. Особенно об​ращает на себя внимание употребление льда (погофагия), а также сырой крупы, теста, сырого мяс​ного фарша. Бывает пристрастие к запаху керо​сина, мазута, бензина, ацетона, гуталина, выхлоп​ных газов машин, скипидара, резины и даже мочи. Причина этих извращений полностью не ясна. Можно только говорить о четкой зависимости этих необычных склонностей от дефицита железа.

Лабораторные признаки ЖДА. Наиболее характерный лаборатор​ный признак - микро-цитарная гипохромная анемия. Содержание гемог​лобина при ЖДА может ко​лебаться от 20 - 30 (редко) до 110 г/л в зависимос​ти от степени дефицита железа. Содержание эритроцитов может быть нормальным или сниженным до 1,5 - 2,0 x 1012/л. Пропорционально снижению числа эритроцитов снижается и уровень гематокрита. Резко снижается средняя концентрация гемоглобина в эритроците. Цветовой показатель (ЦП) рассчитывается по формуле:

ЦП=   Нв х З
       эритроциты х 1012 где Нв - содержание гемоглобина, г /л; эрит​роциты - содержание эритроцитов в 10 12/л.

При просмотре мазка крови видно, что эритроциты гипохромные. Кроме гипохромии ЖДА вызыва​ет анизоцитоз эритроцитов (неодинаковую величину со склонностью к микроцитозу). При де​фиците железа выражен пойкилоцитоз, эритроци​ты бывают самой различной формы.
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Гипохромия, анизоцитоз, пойкилоцитоз
Содержание ретикулоцитов при ЖДА может быть в пределах нормы (до 2%), но иногда несколько повышено (из-за препаратов железа, значительного кровотечения). Содержание тромбоцитов при ЖДА в пределах нормы. В костном мозге при ЖДА увеличено количество базофильных и полихроматофильных эритроцитов за счет уменьшения количества оксифильных форм. Характерная особенность костного мозга ЖДА  - снижение количества сидеробластов - эритрокариоцитов, содержащих гранулы железа. Исследование сидероблас​тов костного мозга помогает в диагностически трудных случаях. Наиболее широко используется определение сывороточ​ного железа. Нормальное содержание железа сыворотки 70 - 170 мкг/дл, или 12,5 - 30,4 мкмоль/л. Содер​жание железа сыворотки при выраженной ЖДА снижается до 10 - 30 мкг/дл (1,8 - 5,4 мкмоль/л), при нетяжелой до 40 - 60 мкг/дл (7,2 - 10,8 мкмоль/л). Кроме исследования сывороточного железа, для изучения запасов железа принято определять железосвязывающую способность сыворотки (ЖССС) – это количество железа, которое мо​жет связываться с трансферрином. В норме око​ло 1/3 трансферрина насыщено железом, а 2/3 его свободны и могут присоединять значительное ко​личество железа. В норме общая железосвязывающая способ​ность сыворотки колеблется от 170 до 470 мкг/дл (30,6 - 84,6 мкмоль/л). Еще один показатель - коэффициент насыщения. Это процент железа сыворотки в об​щей железосвязывающей способности сыворот​ки. В норме он колеблется от 16 до 54. При ЖДА увеличивает​ся общая железосвязывающая способность сы​воротки, значительно увеличивается латентная железосвязывающая способность и резко снижа​ется процент насыщения трансферрина. Обычно повышается общая железосвязывающая способ​ность, но у отдельных больных этот показатель может оставаться нормальным.

Дифференциальная диагностика ЖДА проводится с другими гипохромными анемиями, протекающими с высоким содер​жанием железа (талассемия, анемии, связанные с нарушением синтеза порфиринов и гема). При гипохромных анемиях с высоким содер​жанием железа не наблюдаются трофические рас​стройства, свойственные железодефицитным ане​миям, выпадение волос, ломкость ногтей, извра​щение вкуса, дисфагия. Талассемия, в отличие от ЖДА, сопровождается признаками повышен​ного гемолиза. Семейные случаи болезни, гипохромная анемия с увеличением селезенки, гипербилирубинемия за счет увеличения непрямого би​лирубина, мишеневидность большого числа эрит​роцитов и базофильная их пунктация, ретикулоцитоз, раздражение красного ростка костного мозга, повышение содержания железа сыворот​ки характерны для гетерозиготной талассемии. ЖДА приходится диф​ференцировать также с анемиями, связанными с нарушением синтеза порфиринов и гема. Гипох​ромная анемия с базофильной пунктацией эрит​роцитов, ретикулоцитозом, раздражением красно​го ростка костного мозга с высоким содержанием сидеробластов, сочетающаяся с приступами боли в животе, полиневритом заставляет заподозрить свинцовое отравление. Сочетание гипохромной анемии с сахарным диабетом, увеличением пе​чени, высоким содержанием железа дает основа​ние думать о наследственной анемии с наруше​нием синтеза порфиринов. Необходима дифференциальная диагностика между ЖДА и анемией хронических заболеваний. При такой анемии может быть гипохромия эритроцитов, снижается содержание железа сыворотки. Дифференциальной диагнос​тике помогает исследование железосвязывающей способности сыворотки и содержания ферритина. Этот показатель снижен при ЖДА и в пределах нормы при инфекции и воспалении. 

Когда диагноз ЖДА до​казан, нужно уточнить ее генез. Физиологические кровопотери у женщин явля​ются наиболее частой причиной железодефицит​ной анемии. Оценить кровопотерю во время мен​струации по снижению гемоглобина нельзя, так как, во-первых, даже большая кровопотеря не снижает сразу уровень гемоглобина. Во-вторых, в этих случаях бывают не массивные кровотече​ния, а повторяющиеся небольшие кровопотери, превышающие возможности всасывания железа для покрытия его расхода. Для выявления кровопотери из желудочно-ки​шечного тракта используют различные методы. Если эта кровопотеря из нижних отделов толстой кишки, из прямой кишки, например связанная с кровотечением из геморроидального узла, то алая кровь видна при потере 1 - 2 мл крови. Если у боль​ного кровотечение из верхних отделов желудоч​но-кишечного тракта, то диагностика такого кро​вотечения более сложна. Мелена, черный жидкий кал появляются лишь при очень значительном кровотечении, когда количество крови в кале за сутки превышает 100 мл. Существуют ряд стан​дартных тестов, выявляющих сравнительно не​большое количество крови в кале. Издавна ши​роко используются 3 реакции: Грегерсена, реакция с ортотолуидином и реакция с гваяковой смолой (реак​ция Деен-Вебера). Исследование желудочно-кишечного тракта необходимо у всех больных с ЖДА неясного генеза. При ЖДА недостаточ​но рентгенологически исследовать желудок, а на следующий день - прохождение бария по толстой кишке, поскольку очень часто врач пропускает опухоли желудочно-кишечного тракта. Необходи​ма ирригоскопия. Врач должен помнить, что у муж​чин и неменструирующих женщин самая частая причина ЖДА - кровопотери из желудочно-кишечного тракта, и больные с опухолями составляют значительную часть боль​ных с малокровием. Если не удается выявить ис​точник кровотечения рентгенологически, то необ​ходимо эндоскопическое исследование желудоч​но-кишечного тракта: гастродуоденоскопия, колоноскопия. Наиболее сложна для исследования тонкая кишка. Рентге​нологически удается просмотреть верхнюю часть тонкой кишки по продолжению после исследова​ния с барием желудка и двенадцатиперстной киш​ки. При доказанной кровопотере из желудочно-ки​шечного тракта, но не обнаруженном источнике кровотечения иногда приходится идти на диагно​стическую лапаротомию. Нужно помнить, ЖДА - часто ранний признак опухоли тонкого кишечника, которую легко удалить, полностью вылечив больного. Причиной ЖДА могут быть доброкачественные опухоли (лейомиомы, ангиомы) и неопухолевые заболевания желудочно-кишечного тракта (геморрой, эрозив​ный гастрит при грыже пищеводного отверстия диафрагмы). Источниками кровотечения из желудочно-ки​шечного тракта могут быть язвы и эрозии при ЯК и болезни Кро​на, дивертикулы толстой кишки. Трудно выявить дивертикул Меккеля, способ​ный обусловить кровотечение из желудочно-ки​шечного тракта у детей, в юношеском возрасте и реже у взрослых. В некоторых случа​ях образуется пептическая язва дивертикула, она может осложняться кровотечением. Источником кровотечения из желудочно-кишеч​ного тракта могут быть осложнения, связанные с нарушением функции анастомоза после перене​сенной в прошлом резекции части тонкой кишки. Если не удается выявить причину ЖДА, то следует исключить нарушение кишечного всасывания железа у больных с тяже​лыми формами хронического энтерита или после резекции большого участка тонкой кишки. 

Лечение. Приступая к лечению ЖДА, врач должен решить две главные задачи: 1) обнаружить и ликвидировать причину дефицита железа 2) восполнить недостающее железо в организме, включая железо, находящееся в депо. Устранение ДЖ возможно лишь при использовании лекарственных препаратов железа, предпочтительно пероральных. Для выбора оптимального препарата врачу необходимо знать современные требования к железосодержащим препаратам. 1. Разовая доза препарата железа должна содержать не менее 50 -100 мг элементарного железа (Fe2). 2. Железо должно быть двухвалентным, по-скольку всасывается именно двухвалентное железо. Лучше всего абсорбируется сульфат железа. 3. Железо препарата должно легко освобождаться в кислой среде желудка и нейтральной среде 12-перстной кишки, так как максимальная абсорбция ионизированного двухвалентного железа происходит в 12-перстной кишке. 4. Побочные действия препарата железа должны быть выражены минимально. Однако даже современные формы препаратов железа вызывают побочные явления (тошноту, металлический вкус во рту, боли в животе, запоры, реже - поносы) у 10 - 20% больных. 5. Отвечающий современным требованиям препарат железа должен быть доступным и дешевым. 
Основные принципы лечения ЖДА. Суточная доза двухвалентного железа для взрослых должна быть не менее 150 - 200 мг. Для современных препаратов с высоким содержанием железа (сорбифер-дурулес, ферро-градумет, хеферол, гемофер пролонгатум и др.) эта доза содержится всего в двух таблетках. Взрослым не стоит назначать ферроплекс, поскольку терапевтическая доза в 200 мг достигается при приеме 20 таблеток в сутки. Лечение следует начинать с приема одной таблетки (драже, капсулы), затем постепенно, в течение нескольких дней, повышать дозу до полной. Это снижает вероятность побочных проявлений препарата. Для максимального всасывания железа препарат следует принимать за 0,5-1 час до еды, запивая водой. Если появляются побочные эффекты, можно принимать лекарство во время еды. Хуже всего всасывается железо, если препарат принимается после еды. Усвоение железа повышается при добавлении аскорбиновой кислоты. Нельзя сочетать прием препарата железа с веществами, ингибирующими его всасывание. Обязателен контроль эффективности терапии препаратом железа на 9 – 12-й день лечения с помощью подсчета числа ретикулоцитов и сопоставления их с исходным уровнем. Средняя продолжительность курса лечения ЖДА составляет от 8 до 12 недель. Лечение препаратом железа следует продолжать и после купирования ЖДА на протяжении 3 - 6 месяцев для восстановления тканевого и депонированного железа. Длительность поддерживающего курса определяется степенью и давностью ДЖ.  Парентеральные препараты железа имеют ограниченное применение. Их следует назначать в ситуациях, связанных с непереносимостью препаратов железа для приема внутрь и при мальабсорбции железа. Трансфузии эритроцитарной массы в лечении ЖДА применяться не должны. Исключениями, допускающими трансфузии донорских эритроцитов, являются: выраженные гемодинамические нарушения и предстоящие дополнительные кровопотери (роды, операция) при выраженной анемии (гемоглобин менее 80 г/л). ЖДА нельзя вылечить диетой или травами. Поэтому рекомендации по употреблению растительных продуктов, богатых железом (яблоки, гранаты, греча, земляника, свекла и т.п.) неверны. В настоящее время аптечный рынок России насчитывает более 30 пероральных препаратов железа. Железо входит в состав многочисленных поливитаминных средств, наиболее известен в данной группе препарат Фенюльс. Наименьшую стоимость имеет препарат Сорбифер Дурулес. Препарат Сорбифер Дурулес (Эгис, Венгрия) является современным пролонгированным препаратом, содержащим 100 мг сульфата железа и 60 мг аскорбиновой кислоты. Таким образом, современный пероральный пролонгированный препарат железа Сорбифер Дурулес, имеющий высокую концентрацию сульфата железа в сочетании с оптимальной дозой аскорбиновой кислоты, по показателю стоимость/эффективность имеет неоспоримые преимущества перед другими препаратами железа и может быть препаратом выбора в лечении ЖДА. 

ПЖ для приема внутрь
	Препарат
	Лекарственная форма
	Количество 2-х вал. железа

	Ферроплекс
	Драже
	10 мг (8 - 10др/с)

	Конферон
	Таблетка
	50 мг (3 - 4т/с)

	Тардиферон
	Таблетка
	80 мг (1 - 2т/с)

	Сорбифер-дурулес
	Таблетка
	100 мг (1 - 2т/с)

	Фенюльс
	Капсулы
	45 мг.(3 - 4к/с)

	Иррадиан
	Драже
	100 мг. (1 - 2др/с)

	Ферроградумет
	Таблетка
	105 мг (1 - 2др/с)


ПЖ для парентерального введения: Феррум ЛЕК в/м 2 мл (100). Феррум ЛЕК в/в 5 мл (100). Ектофер в/м
2 мл (100). Венофер 
в/в
5 мл (100).
Пример диагноза. Диагноз: хроническая железодефицитная анемия, средней степени тяжести, обострение. Сопутствующий диагноз: Миома матки, кровоточащая. Хронический кровоточащий геморрой в стадии обострения. Анализ крови при ЖДА характеризуется снижением гемоглобина менее 100 г/л и эритроцитов менее 3,0 х 1012/л. Цветной показатель ниже 0,8 (гипохромия). Анизо – и пойкилоцитоз, гипохромия эритроцитов +++. СОЭ незначительно ускорена. Количество лейкоцитов, формула и количество тромбоцитов не изменяется. Пример анализа крови: эритроциты 3,02 х 1012 гемоглобин 60 г/л цв. показатель 0,6 тромбоциты 124,2 х 109 лейкоциты 6,2 х 109  формула:  палочкоядерные нейтрофилы  2 % сегментоядерные нейтрофилы 68 % лимфоциты 20 % моноциты 8% эознофилы 2 % СОЭ 36 мм гипохромия+++ анизоцитоз+++ пойкилоцитоз +++.
Ответ к анализу крови. Выраженная гипохромная анемия, формула без патологии, умеренно ускоренная СОЭ, выраженные изменения в эритроцитах (гипохромия, анизо- и пойкилоцитоз). Диагноз: железодефицитная анемия. причину нужно устанавливать дополнительно
Профилактика и реабилитация больных с ЖДА.

Больным с железодефицитной анемией рекомендуется диета, содержащая полноценные белки и легкоусвояемое железо (мясные продукты, печень, яйца, горох, фасоль, яблоки, орешки, семечки, гречневая крупа и т.д.). Профилактика скрытого дефицита железа проводится в группах риска (женщины с длительными и обильными менструациями, беременные, дети в период полового созревания, дети, рожденные от железодефицитных матерее, недоношенные и т.п.) в виде приема препаратов железа дважды в год в течение месяца. По рекомендации ВОЗ, необходимо проводить 3-6 месячные курсы сублементации (восполнения ), предполагающие прием 100 мг железа и 300 мг фолиевй кислоты в сутки, что полностью предупреждает развитие анемии у беременных. Необходимо такж проводить профилактику железодефицитных состояний у доноров – максимальный объем кровосдач в год не должен превышать 800-1200 мл для мужчин и 400-800 мл для женщин. Больных с железодефицитными анемиями целесообразно направлять на климатические горные курорты, поскольку пониженное парциальное давление кислорода оказывает стимулирующее воздействие на эритропоэз.
Анемии, обусловленные дефицитом витамина В12
Анемии характеризуются появлением в костном мозге мегалобластов, внутрикостномозговым разруше​нием эритрокариоцитов. В крови трехростковая цитопения: снижение количества эритроцитов, тромбоцитопения и лейкопения с нейтропенией и гиперсегментацией ядер нейтрофилов. Снижа​ется и уровень гемоглобина с одновременным повышением среднего содержания гемоглобина в эритроците (гиперхромный цветовой показатель). Характерны изменения нервной системы в виде фуникулярного миелоза, реже - атрофические изменения слизистой оболочки желудка, воспаление слизи​стой оболочки языка. Пернициозную (злокачественную, анемию описал в 1849 году врач из Лондона Thomas Addison. В 1872 г. врач из Цюриха Antoine Biermer назвал эту болезнь прогрессирующей пернициозной анемией, что обозначает прогрессирующее злокачественное малокровие. В 1880 г. известный немецкий врач, бактерио​лог и биохимик, один из основоположников имму​нологии Paul Ehrlich обнаружил в ко​стном мозге больных пернициозной анемией круп​ные клетки со своеобразной структурой. Он на​звал эти клетки мегалобластами, что обозначает в переводе с греческого языка «огромный росток». Еще в начале XX в. эту бо​лезнь считали неизлечимой. Через несколько лет после установления диагноза погибали все боль​ные, у которых была диагностирована пернициозная анемия. Способ лечения был найден случайно. Один исследователь делал кровопускания собакам и, чтобы они не погибли, кормил органами коровы. Оказалось, что у собак, получавших коровью печень, содержание гемоглобина повы​шалось быстрее. Ученые решили попробовать исполь​зовать сырую печень при разных видах малокро​вия и обнаружили, что такое лечение оказывает эффект при пернициозной анемии. В 1934 г. эти ученые были удостоены Нобелевс​кой премии в области медицины и физиологии за новый метод лечения неизлечимого до этого за​болевания. Врач из Бостона William Castle в 1930 г.  доказал, что в желудке имеется вещество (внутрен​ний фактор), который необходим для всасывания внешнего фактора. Потребовалось почти 40 лет, чтобы получить в чистом виде внешний фактор и еще 15 лет для выделения в чистом виде внутреннего фактора. Внешний фактор был выделен в 1948 г. Назвали это веще​ство витамином В12. Изучением структуры вита​мина В12 занималась Dorothy Crowfoot-Hodgkin. За это она была удостоена в 1964 г. Нобелевской премии. Витамин В12 принято называть кобаламином. Основная форма витамина В12 в плазме крови человека - это метилкобаламин. Витамин В12 содержится только в пище живот​ного происхождения: в печени, почках, мясе, яй​цах, молоке и молочных продуктах. Он не содер​жится в пище растительного происхождения. Содержание витамина В12 в печени и в почках очень высокое - 100 мкг/100 г продукта. Он освобождается в желудке под воздействием протеолитических ферментов и при кулинарной обработке пищи. Внутренний фактор - это гликопротеин. У человека внутренний фактор образуется в фундальной части и в области тела желудка. Ме​тодом ауторадиографии было показано, что внут​ренний фактор секретируется париетальными клетками желудка. Внутренний фактор необходим для всасыва​ния витамина В12. В желудке витамин В12 связы​вается с R-связывающим протеин или R-протеином. Витамин В12 в комплексе с R-протеином проходит в 12-перстную кишку. В двенадцатиперстной кишке R-протеин расщепля​ется трипсином. Внутренний фактор также прохо​дит в 12-перстную кишку в несвязанном виде. Освободивший​ся от R-протеина витамин В12 в щелочной среде в 12-перстной кишке связывается с внут​ренним фактором. Комплекс кобаламин - внутренний фактор продвигается по тонкой кишке и связывается со специальным рецептором внутреннего факто​ра. После этого начинается проникновение витамина В12 в клетку сли​зистой оболочки тонкой кишки. Этот процесс за​нимает 1 - 2 часа. После всасывания витамина В12 комплекс распадается и внутренний фактор раз​рушается.. У человека может единовременно всосаться не бо​лее 1,5 мкг, или 6 - 9 мкг в сутки. Внутренний фак​тор необходим для всасывания витамина В12, со​держащегося в пище. Этот механизм высоко эф​фективен. Незначительная часть витамина В12 (около 1%) может всосаться без внутреннего фактора. Этот механизм срабатывает лишь после приема боль​шой дозы витамина В12 или употребления боль​шого количества печени. После всасывания в воротной вене витамин В12 связывается с белком транскобаламином. Транс​кобаламин II передает витамин В12 костному мозгу и в места, где витамин В12 откладывается. Содержание витамина В12 в организм взросло​го здорового человека составляет 2 - 5 мг. Печень - орган, в котором содержится основное количе​ство витамина В12. Запасы витамина В12 настоль​ко велики, что требуется 3 - 6 лет для развития дефицита витамина В12 после внезапного прекра​щения его всасывания. 

Этиология. Дефицит витамина В12 наступает в результа​те нарушения его всасывания. Всасывание вита​мина В12 может нарушиться по трем основным причинам: отсутствие секреции внутреннего фак​тора, поражение тонкой кишки и конкурентное поглощение большого количества витамина В12 в кишечнике. Наиболее частая причина нарушения всасы​вания витамина В12 - это атрофия слизистой же​лудка, при которой отсутствует секреция хлори​стоводородной кислоты, пепсина и внутреннего фактора. Именно эту форму и называли раньше пернициозной анемией. Атрофические изменения слизистой оболочки желудка могут быть след​ствием различных причин. В большинстве случаев витамин В12-дефицитной анемии речь идет об аутоиммунной атрофии слизистой желудка. У большинства больных так называемой пернициозной анемией в сыворотке крови обнаруживаются антитела, направленные против цитоплазмы париетальных клеток желуд​ка. Нарушение секреции внутреннего фактора из​редка может стать следствием токсического воз​действия на слизистую желудка, например алко​голя, особенно неразведенного спирта, при дли​тельном его употреблении. Витамин В12-дефицитная анемия развивается после после тоталь​ной гастрэктомии. Вторая по частоте причина дефицита витами​на В12- нарушение его всасывания в кишечнике. Нарушено всасывание витамина В12  у больных, перенесших резекцию значительной части тощей кишки, у больных с тяжелым хроническим энтеритом, при целиакии, при тропическом спру, у больных с терминальным илеитом. Имеют место случаи нарушения всасывания витамина В12 при лимфомах кишечника, при радиационном по​ражении. Конкурентный расход витамина В12 наблюда​ется при инвазии широким лентецом (Diphyllobothrium latum). Заражение человека дифиллоботриозом про​исходит при употреблении в пищу инвазированной рыбы. В России очаги дифиллоботриоза имеются в се​верных районах Красноярского края, в бассейнах рек Енисея, Оби, Лены, Индигирки, на Таймыре. Для своей жизнедеятельности Diphyllobotrium latum нуждается в значительном количестве ви​тамина В12. Большая часть витамина В12, содер​жащегося в пище, потребляется паразитом, а не всасывается. Для того чтобы развилась витамин В12-дефицитная анемия, требуется 4 - 5 лет пре​бывания широкого лентеца в кишечнике. Конкурентный расход витамина В12 наблюда​ется при так называемом синдроме слепой петли, когда в результате наложе​ния анастомоза остаются участки тонкой кишки, через которые не проходит пища. В этих участках накапливается большое количество кишечной микробной флоры, которая поглощает витамин В12. Такая же ситуация наблюдается при множе​ственном дивертикулезе тонкой кишки. В связи с тем, что витамин В12 содержится в пище только животного происхождения возникает вопрос о возможности витамин В12-дефицитной анемии у вегетарианцев. Однако, если вегетариан​цы употребляют в пищу яйца и молочные продук​ты, они в какой-то мере обеспечивают себя вита​мином В12. 

Патогенез. Изменения в кроветворении и клет​ках эпителия желудочно-кишечного тракта связа​ны с нарушением образования тимидина и, сле​довательно, с нарушением образования ДНК и таким образом с нарушением деления клетки. Клетки увеличиваются в размерах и несколько напоминают клетки эмбриона, что позволило пред​положить, что мегалобластное кроветворение - это возврат к эмбриональному кроветворению. Мегалобластное кроветворение было представ​лено как вариант нормального кроветворения. В настоящее время сходство мегалобластов с эмб​риональными красными ядерными клетками счи​тают чисто внешним. Патогенез неврологических нарушений при витамин В12-дефицитных анемиях сложен и пока изучен недостаточно. По всей вероятности, изме​нения в нервной системе не имеют отношения к нарушению синтеза ДНК, а связаны с нарушени​ем обмена жирных кислот. 

Клиническая картина. При дефицита витамина В12 происходит поражение кроветворной ткани, пищеварительной и нервной систем. Постепенно у больного развиваются утом​ляемость, слабость, сердцебиение, иногда загрудинная боль (стенокардия), одышка при физичес​кой нагрузке. Больные нередко попадают в боль​ницу в кардиологическое или терапевтическое отделение с диагнозом «нестабильная стенокар​дия» или даже «инфаркт миокарда». Многие боль​ные в течение ряда лет перед проявлением ане​мии жалуются на частые поносы, диспепсические расстройства. Витамин В12-дефицитная анемия - это в основ​ном болезнь пожилых людей. В возрасте старше 60 лет дефицит витамина В12 встречается в среднем у каждого 50-го человека. Дефицит витамина В12 бывает и у молодых, но очень редко. Больные чаще бывают полными с одутлова​тым, а при выраженной анемии – бледно - желтуш​ным лицом. У большинства выявляется легкая желтушность склер. Иногда определяется субфебрильная температура. Некоторые пациенты жалуются на боль в язы​ке. На языке обнаруживаются участки воспаления, иногда афты, атрофия сосочков (язык Hunter). Так называ​емый лакированный язык встречается лишь у 10%. Вообще глоссит при анемии - не патогномоничный признак дефицита витамина В12. У ряда больных немного увеличена селезен​ка, а иногда и печень. Желудочная секреция у большинства пациентов с дефицитом витамина В12 резко снижена. При ФГС устанавливают атрофию слизистой оболочки желудка, подтверждаемую данными гистологического исследования. Характерным признаком дефицита витамина В12 является поражение нервной систе​мы (фуникулярный миелоз) - парес​тезии и нарушения чувствительности с постоян​ными легкими болевыми ощущениями, напомина​ющими покалывание булавками, ощущения холо​да, «ватных ног», ползания мурашек, онемение в конечностях; реже возникает опоясывающая боль, напоминающая табетическую. Нередко бывает мышечная слабость, возмож​ны мышечные атрофии. При прогрессировании про​цесса нарушаются поверхностная чувстви-тель​ность, способность отличать холодное от горяче​го, снижается болевая чувствительность. Пораже​ние может распространяться на живот и даже выше. Руки поражаются реже и меньше, чем ноги. В тяжелых случаях нарушается вибрационная и глубокая чувствительность. У некоторых больных теряется обоняние, слух, нарушается вкус. Иногда появляются психические отклонения, бред, слуховые и зрительные галлюцинации, опи​саны эпилептические припадки. В самых тяжелых случаях наблюдаются кахексия, арефлексия, стой​кие параличи нижних конечностей.

Картина крови и костного мозга. Наблюдается анемия, в боль​шинстве случаев макроцитарная, цв. показа​тель больше 1,1. Эритроциты при дефиците витамина В12 большие, часто овальной формы, во многих обнаружива​ются остатки ядра (тельца Жолли, кольца Кебота); типичны макроцитоз, анизоцитоз, базофильная пунктация эритроцитов. В периферической крови нередко обнаруживаются эритрокариоциты. Количество ретикулоцитов снижено, реже нормальное. В большинстве случаев снижено со​держание лейкоцитов за счет снижения количе​ства нейтрофилов. Характерны гиперсегментация ядер нейтрофилов, неглубокая тромбоцитопения, иногда снижение количества тромбоцитов быва​ет значительным.
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мегалоцит и мегалобласт                 полисегментоз нейтрофилов Костный мозг при дефиците витамина В12
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тельца Жолли                                          кольца Кэбота

В костном мозге наблюдается раздражение красного ростка, характерные для дефицита витами​на В12, мегалобасты. Клетки миелоидного ряда в кос​тном мозге увеличе​ны в размерах, встречаются очень большие метамиелоциты, палочкоядерные, сегментоядерные нейтрофилы. Количество мегакариоцитов обыч​но нормальное. 

Биохимические изменения. Витамин В12-де​фицитную анемию сопровождает умеренная гипербилирубинемия за счет непрямого. Из биохимических тестов диагностическое зна​чение имеет определение содержания сывороточ​ного витамина В12. Нормальное содер- жание витамина В12в сыворотке 200 - 1000 пг/мл, при заболевании уровень витамина В12 снижает​ся до 10 - 150 пг/мл.

Диагностика В12-дефицитной анемии. Нельзя начинать лечение витамином В12 до установления точного диагноза. Обнаружение анемии в сочетании с лейкопе​нией и тромбоцитопенией у пожилого человека дает основание в первую очередь предполагать у него анемию, связанную с дефицитом витамина В12. Предположение подкрепляют небольшая жел-тушность склер, парастезии, боль в языке, увели​чение размеров селезенки. Дефициту витамина В12 свойственны макроцитоз, наличие в эритро​цитах телец Жолли, тельца Кебота, низкий уро​вень ретикулоцитов, полисегментированность нейтрофилов. Для подтверждения диагноза необходимо ис​следовать содержание витамина В12 и фолиевой кислоты в сыворотке крови. При дефиците вита​мина В12 содержание витамина В12 сыворотки кро​ви оказывается ниже 100 пг/мл, если больной не получил хотя бы одну инъекцию витамина В12 В случае невозможности исследовать содержание витамина В12и фолиевой кислоты или недостаточ​ной ясности ситуации необходимо исследование костного мозга. В миелограмме выявляются при​знаки мегалобластной анемии. После установки диагноза необходимо выяснить причину. Следует узнать, не пе​ренес ли больной в прошлом операции (гастрэктомию, резекцию тонкой кишки), не замечал ли больной в кале члеников гельминта, напоминаю​щих лапшу. Проводят исследование желудка, прежде всего гастроскопию, которая выявляет атрофию слизистой желудка в случае наиболее частой формы витамин В12-дефицитной анемии.

Дифференциальную диагностику В12-дефицитной анемии проводят с другими анемиями, при которых, кроме снижения содержания эритроци​тов, снижается также уровень лейкоцитов и тром​боцитов и есть признаки повышенного гемолиза (повышение уровня билирубина, увеличение раз​меров селезенки). Повышенный гемолиз сочетается с тромбоци​топенией и лейкопенией при аутоиммунной панцитопении и при ПНГ. При аутоиммунной панцитопении чаще всего бывает положительным тест Кумбса, тромбоцитпения чаще дает геморрагичес​кий синдром, чем при дефиците витамина В12, чаще повышено содержание ретикулоцитов, а при нелеченном дефицитие витамина В12 содержание ретикулоцитов обычно снижено. В костном мозге при дефиците витамина В12 выявляются мегалобласты, при аутоиммунной панцитопении обнаруживаются нормальные эритрокариоциты. При ПНГ обнаруживается внутрисосудистый гемолиз (появление черной мочи, гемосидерина в моче, повышение свободного гемоглобина в плазме, снижение содержания гаптоглобина). Внутрисосудистый гемолиз не характерен для витамин В12- дефицитной анемии. В связи с по​стоянным выделением с мочой гемосидерина при ПНГ часто снижается содержание железа, и ане​мия бывает микроцитарной и гипохромной, а не макроцитарной и гиперхромной, как при дефици​те витамина В12. Дефицит витамина В12 чаще всего бывает у пожилых, тогда как дефицит фолиевой кислоты - преимуществен​но у молодых женщин и у детей. Недостаток в орга​низме фолиевой кислоты чаще всего наблюдает​ся у беременных женщин, если они не употребля​ют в пищу достаточное количество овощей и фрук​тов, не подвергшихся кулинарной обработке. При дефиците фолие​вой кислоты не бывает фуникулярного миелоза, желудочная секреция может быть снижена, одна​ко гистоминоупорная ахилия с атрофией слизис​той оболочки желудка нехарактерна. Диагности​ке помогает исследование содержания фолиевой кислоты и витамина В12в сыворотке крови, фоли​евой кислоты в эритроцитах, метилмалоновой кислоты в моче и сыворотке крови, изучение вса​сывания витамина В12. Наличие макроцитоза в периферической кро​ви заставляет проводить дифференциальный ди​агноз с некоторыми формами гемолитической анемии с большим количеством ретикулоцитов, так как ретикулоциты по своей величине, как пра​вило, больше зрелых эритроцитов. Иногда макроцитоз эритроцитов наблюдается при гепатитах, при механической желтухе, у боль​ных, перенесших спленэктомию. Характерно уве​личение размеров эритроцитов для больных апластической анемией как в период обострения, так и нередко в случае ремиссии. Увеличение размеров эритроцитов наблюда​ется при так называемом миелодиспластическом синдроме. При появлении в костном мозге мегалобластов необходимо проводить дифференциальную диагностику с острым лейкозом, эритромиелозом. Мегалобласты в костном мозге обнаруживают​ся при лечении цитостатическими препаратами - метотрексатом, цитозаром. 

Лечение витамин В12-дефицитной анемии - задача в настоящее время легкая и благодарная. Болезнь, ранее называемая пернициозной злока​чественной анемией, теперь вылечивается за не​сколько недель. Основной метод лечения - парентеральное введение витамина В12. Реже назначают витамин В12 внутрь в больших дозах. Для парентерально​го введения применяют цианкобаламин и оксикобаламин. Лекарство вводят внутримышечно, реже подкожно. Водный раствор цианкобаламина очень быстро проникает в кровь, максимальная концен​трация в сыворотке отмечается через 1,5 - 2 часа пос​ле инъекции. Введение 1 мг цианкобаламина зна​чительно превышает количество витамина В12, которое может связаться с транскобаламинами плазмы. Для лечения витамин В12-дефицитной анемии цианкобаламин назначают по 1000 мкг в сутки. Препа​рат вводят внутримышечно в течение 4 - 6 недель. Гидроксикобаламин достаточно вводить через день по 1000 мкг (или 500 мкг ежедневно) в тече​ние 4 недель. При назначении внутрь сле​дует использовать большие дозы витамина В12 (2- 4 мг в сутки), так как без внутреннего фактора вса​сывается менее 1% кобаламина. Фолиевая кислота при дефиците витамина В12 не показана. На 3 - 4-й день от начала лечения витамином В12 начинает увеличиваться содержание ретикулоцитов. Максимальный подъем ретикулоцитов выявляется на 5 - 8-й день в зависимости от выра​женности анемии (ретикулоцитарный криз). После полной нормализации показателей кро​ви проводят закрепляющую терапию. В течение 2 месяцев цианкобаламин вводят по 1000 мкг ежене​дельно, а затем препарат пожизненно по 1000 мкг 1 раз в месяц. Трансфузии эритроцитов следует применять лишь по жизненным показаниям - резкое нарушение гемодинамики, коматозное состояние. Лечение сырой печенью в настоящее время не применяют, поскольку есть более эффективные методы, а сырая печень может стать причиной тяжелых инфекций, глистных инвазий. Ушло в прошлое применение при дефиците витамина В12 препаратов печени для парентерального введе​ния, так как содержание витамина В12 в них низ​кое. В случае инвазии широким лентецом следует провести дегельминтизацию. При фуникулярном миелозе назначают боль​шие дозы витамина В12 (до 2000 мкг ежедневно). Во всех случаях дефицита витамина В12 при​менение витамина должно привести к быстрой и стойкой ремиссии. Неэффективность витамина В12 говорит о неправильном диагнозе.

Профилактика и реабилитация. Во многих странах принято исследовать содержание витамина В12 сыворот​ки крови 1 раз в году всем лицам после 60 лет. Это дает возможность выявить начинающийся дефицит витамина В12 до выявления анемии. Всем больным, перенесшим гастрэктомию, необ​ходимо 1 раз в месяц вводить 1000 мкг витами​на В12.
Пример диагноза. Диагноз: Витамин  В12 - дефицитная анемия ( симптоматическая), средней степени тяжести, хроническое течение, обострение. Сопутствующий диагноз: Резекция 2/3 желудка или части тонкого кишечника (указать дату). Хронический атрофический гастрит. 
Анализ крови при В12 - дефицитной анемии: снижение гемоглобина и эритроцитов от умеренных до очень низких показателей (например, гемоглобин 50 г/л  и эритроциты 1,0 х 1012 г/л). Цветной показатель всегда больше 1,0 (гиперхромия). Макроформы эритроцитов с наличием в них телец Жолли и колец Кэбота). Могут быть в периферической крови мегалоциты (гигантские эритроциты). СОЭ умеренно ускорена. Может быть лейко- и тромбоцитопения. Формула не изменена, но могут быть полисегментированные нейтрофилы Анализ крови: эритроциты 1,32 х 1012 гемоглобин 52 г/л цв. показатель 1,1 тромбоциты 46,4 х 109 лейкоциты 3,2 х 109 ретикулоциты 0,2 %  формула: палочкоядерные нейтрофилы 2 % сегментоядерные нейтрофилы 58 % лимфоциты 26 %  моноциты 10 % эозинофилы 4 % СОЭ 36 мм макроцитоз, в эритроцитах тельца Жолли, кольца Кэбота. Ответ к анализу. Тяжелая гиперхромная анемия, гипорегенераторная, умеренная лейкопения и тромбоцитопения, формула без патологии. есть изменения размеров эритроцитов и специфические включения (тельца Жолли, кольца Кэбота). Диагноз: В12- дефицитная анемия (причину нужно устанавливать)

6. Задания для уяснения темы занятия, методики вида деятельности

Тесты

ЖДА

001. Состояния, при которых наблюдается повышенная потеря железа из организма:

а) усиленная потливость при работе в горячих цехах

б) кровотечения из желудочно-кишечного тракта

в) почечные кровотечения

г) маточные кровотечения

д) верно все

002. При каком состоянии дефицит железа наименее вероятен?

а) при отравлении свинцом

б) при гемодиализе

в) при резекции желудка

г) при болезни Рандю-Ослера

д) при идиопатическом легочном гемосидерозе

003. При каких заболеваниях недостаточно усваивается железо в организме?

а) ХПН

б) ахлоргидрия

в) гастрэктомия, резекция желудка

г) энтериты, резекция тонкого кишечника

д) при всех

004. Причиной развития дефицита железа является все, кроме:

а) вегетарианское питание

б) повышенный расход железа во время беременности, кормления

в) атрофический гастрит дна желудка

г) нарушение всасывания железа при хроническом энтерите и анэнтеральном состоянии

д) повышенная потеря крови

005. Экзогенные факторы, приводящие к недостаточности железа: 1) однообразное питание детей на искусственном вскармливании 2) длительное соблюдение диеты с ограничением железа 3) избыточное курение 4) общий недостаток питание. Выберите:

а) 1, 2, 3

б) 2, 3, 4

в) 1, 2, 4

г) 2, 3, 4

006. У больного в анамнезе геморрой в течение 10 лет. Бледен, ЧСС 100, систолический шум над всеми точками сердца, на яремных венах «шум волчка». Гемоглобин 86 г/л. Ваш предположительный диагноз?

а) острая постгеморрагическая анемия

б) кровоточащий геморрой, железодефицитная анемия средней степени тяжести

в) В12-дефицитная анемия

г) железодефицитная анемия тяжелой степени

д) анемия неясного генеза

007. Какие положения, касающиеся обмена железа, правильные ?

а) запасы железа одинаково легко восполняются при назначении препаратов железа парентерально и внутрь

б) в состав гемоглобина входит менее трети общего количества железа в организме

в) при беременности суточная потребность в железе возрастает

г) за сутки всасывается в среднем 10 - 15 мг железа

008. В организме взрослого содержится:

а) 2 - 5 г железа

б) 4 - 5 г железа

009. Гипохромная анемия:

а) может быть только железодефицитной

б) возникает при нарушении синтеза порфиринов

010. У больной головокружение, шум в ушах, сердцебиение, одышка при ходьбе. Любит есть мел, угольки. Месячные нерегулярные, бывают обильными. Бледна, волосы ломкие, ногти истончены. Нв 64 г/л эритроциты 3,2  х 1012 формула без патологии. Диагноз?

а) рефрактерная анемия

б) В12-дефицитная анемия на фоне злокачественного новообразования

в) железодефицитная анемия

г) гипопластическая анемия

д) гемолитическая анемия

011. Препараты железа назначаются:

а) на срок 1 - 2 недели

б) на 2 - 3 месяца

в) на всю жизнь

012. Признаками дефицита железа является все перечисленное, кроме::

а) выпадение волос

б) ломкость ногтей

в) иктеричность

г) койлонихии

д) извращение вкуса

013. Для железодефицитной анемии характерны:

а) гипохромия, микроцитоз, сидеробласты в стернальном пунктате

б) гипохромия, микроцитоз, мишеневидные эритроциты

в) гипохромия, микроцитоз, повышение железосвязывающей способности сыворотки

г) гипохромия, микроцитоз, понижение железосвязывающей способности сыворотки

д) гипохромия, микроцитоз, положительная десфераловая проба

014. К симптомам анемии относятся:

а) одышка, бледность

б) кровоточивость, боли в костях

в) увеличение селезенки, лимфатических узлов

015. Изменения эритроцитов периферической крови при ЖДА: 1) гипохромия эритроцитов 2) уменьшение размеров и формы эритроцитов 3) наличие в клетках телец Жолли и колец Кэбота 4) снижение количества гемоглобина и эритроцитов. Выберите:

а) 1, 2, 3

б) 2, 3, 4

в) 1, 2, 4

г) 1, 3, 4

016. Все лабораторные изменения эритроцитов характерны для дефицита железа, кроме:

а) гипохромия

б) увеличение общей железосвязывающей способности сыворотки

в) анизо-пойкилоцитоз

г) гиперхромия

д) снижен уровень железа сыворотки

017. Картина крови ЖДА: 1) лейкоцитоз 2) лейкопения 3) низкий цветной показатель 4) гипохромия эритроцитов, анизо-пойкилоцитоз 5) тромбоцитопения. Выберите:

а) 1, 2

б) 2, 3

в) 1, 3

г) 2, 4

д) 3, 4

018. Сидеробласты-это:

а) эритроциты, содержащие уменьшенное количество гемоглобина

б) красные клетки-предшественники, содержащие негемовое железо в виде гранул

в) красные клетки-предшественники, не содержащие гемоглобин

г) ретикулоциты

019. У больной жалобы на утомляемость, обильные месячные. Нв 85 г/л эритроциты 4,0 х 1012 цветной показатель 0,67. Какой препарат целесообразно назначить больной?

а) эритромасса

б) витамин В12
в) сорбифер

г) пиридоксин

д) гематоген

020. У беременной выявлена ЖДА. Прием препаратов железа вызывает рвоту. Нв 100 г/л  эритроциты 4,3 х 1012 цв. пок. 0,75 железо сыворотки 10,5. Какой из продуктов питания ей лучше употреблять для восполнения запасов железа?

а) телятина

б) зеленый горошек

в) морковный сок

г) сушеные абрикосы

д) соевые бобы

021. Показанием к гемотрансфузии при железодефицитной анемии является:

а) уровень железа ниже 10,5

б) тяжелое общее состояние больного с выраженным нарушением гемодинамики и снижением гемоглобина ниже 40 г/л

в) предстоящая операция на любом уровне снижения гемоглобина

г) гемоглобин ниже 60 - 70 г/л, наличие головокружений и обмороков

д) все перечисленное выше

022. Основные принципы лечения железодефицитной анемии правильны, кроме:

а) полноценная диета с высоким содержанием железа не может устранить полностью дефицит железа без применения препаратов железа

б) обязательно назначение препаратов железа (желательно внутрь)

в) полноценное питание, включающее продукты с высоким содержанием железа, может устранить дефицит железа без применения железосодержащих препаратов, доза железа должны быть достаточной, а прием длительным

В12 – дефицитные  анемии

001. В12-дефицитная анемия развивается при перечисленных ниже состояниях, кроме:

а) хронический энтерит с частыми рецидивами

б) синдром слепой кишки

в) инвазия широким лентецом

г) гастрэктомия

д) хронический кровоточащий геморрой

002. Какой фактор желудочно-кишечного тракта необходим для всасывания витамина В12?

а) соляная кислота

б) трипсин

в) гастромукопротеин

г) пепсин

д) амилаза

003. Что может явиться причиной дефицита витамина В12 в организме ?

а) гастрэктомия

б) рак желудка

в) дифиллоботриоз

г) резекция тонкого кишечника

д) все перечисленное

004. Внутренний фактор Кастла:

а) образуется в фундальной части желудка

б) образуется в двенадцатиперстной кишке

005. У больной, вегетарианки, головокружение, парестезии в стопах, неустойчивость походки. Бледна с желтушным оттенком, есть край печени. Гемоглобин 70 г/л эритроциты 1,5 х 1012 цв. показатель 1,4. лейкоциты 4,0 х 109 тромбоциты 123,3 х 109. ФГС: атрофический гастрит. Диагноз?

а) острый гепатит

б) железодефицитная анемия

в) гемолитическая анемия

г) В12-дефицитная анемия

д) синдром Жильбера

006. Жалобы, характерные для дефицита витамина В12? 1) выпадение волос и ломкость ногтей 2) жжение языка 3) парестезии 4) изжога 5) извращение вкуса. Выберите:

а) 1, 2, 3

б) 3, 4, 5

в) 1, 3, 5

г) 2, 3

д) 2, 4, 5

007. Желудочно-кишечные расстройства, наблюдаемые при анемии Аддисона - Бирмера?

а) поносы

б) капризный аппетит, иногда отвращение к мясу

в) боли и жжение в языке

г) тяжесть после еды в эпигастральной области

д) верно все перечисленное

008. Неверно для В12-дефицитной анемии: 1) не характерно снижение массы тела 2) заболевают только пожилые пациенты 3) всегда имеет место поражение мочеполовой системы 4) возможен фуникулярный миелоз 5) анемия гиперхромная.

а) 1, 2, 3

б) 1, 3, 4

в) 2, 4, 5

г) 3, 4, 5

д) 2, 3

009. Какие положения, касающиеся В12-дефицитной анемии, верны?

а) гиперхромный или нормохромный цветовой показатель

б) макроцитоз эритроцитов

в) анемия может сочетаться с лейко-и тромбоцитопенией

г) в эритроцитах встречаются тельца Жолли и кольца Кэбота

д) верно все

010. У больного головная боль, мелькание «мушек» перед глазами, нет аппетита, чувство покалывания и онемения в пальцах рук и стопах. Бледность и субиктеричность кожи и слизистых. Увеличена печень. Нв 60 г/л  эр. 1,5 х 1012 цв.пок. 1,2 рет. 0,2% тромбоциты 96,0 х 109  лейкоциты 3,2 х 109. Диагноз? 

а) железодефицитная анемия

б) гемолитическая анемия

в) В12-дефицитная анемия

г) острый лейкоз

д) хронический гепатит

011. Для миелограммы при дефиците витамина В12 характерно:

а) опустошение костного мозга

б) нормобластический тип кроветворения (нет патологии)

в) в миелограмме 50% бластов

г) мегалобластический тип кроветворения

д) нормобластический тип кроветворения (раздражен эритроидный росток)

012. У больного гемоглобин 60 г/л эритроциты 1,5 х 1012 цв. показатель 1,2 лейкоциты 3,2 х 109 тромбоциты 98,2 х 109. Для уточнения характера анемии больному сделана стернальная пункция. Какие изменения там можно ожидать?

а) аплазия кроветворения по все росткам

б) бластные клетки более 40%

в) мегалобласты 32%

г) плазматические клетки более 25%

д) раздражение красного ростка

013. Перечислите типичные изменения красной крови при анемии Аддисон - Бирмера:

а) резкое снижение эритроцитов и гемоглобина

б) цветовой показатель больше 1,0

в) появление мегалоцитов в крови и мегалобластов в костном мозге

г) тельца Жолли и кольца Кэбота

д) все перечисленное верно

014. Исследования для диагностики В12-дефицитной анемии: 1) тщательно обследование ЖКТ 2) анализ крови с подсчетом ретикулоцитов 3) исследование грудной клетки рентгенологическое 4) исследование костного мозга 5) анализ мочи. 

а) 1, 3, 5

б) 2, 4, 5

в) 1, 3, 4

г) 1, 2, 4

д) 2, 3, 5

015. Для верификации анемии (гемоглобин 71 г/л и цв. показатель 1,1) необходимо:

а) определить осмотическую резистентность эритроцитов

б) определить уровень билирубина

в) уточнить размер селезенки

г) сделать стернальную пункцию и изучить состав костного мозга

д) верно все перечисленное выше

016. У больной головокружение, отвращение к мясной пище, похудание. Бледность и небольшая желтушность кожи и слизистых, болезненность при пальпации в эпигастрии. Установлен диагноз В12-дефицитная анемия. Какой показатель решает диагноз?

а) гиперхромия

б) тромбоцитопения

в) мегалобластический эритропоэз

г) повышение уровня сывороточного железа

д) ретикулоцитопения

017. У больной жалобы на резкую слабость, одышку. Гемоглобин 76 цветной показатель 1,1. Какие другие изменения в анализе крови характерны для данного состояния?

а) макроцитоз 

б) полисегментоядерный нейтрофилез

в) тельца Жолли и кольца Кэбота

г) правильно все

018. Какое положение верно в отношении пернициозной анемии?

а) предполагается наследственное нарушение секреции внутреннего фактора

б) нарушение осмотической резистентности эритроцита

в) нарушение цепей глобина

019. Чем обусловлены жалобы на парестезии в стопах, нарушение чувствительности и шаткая походка при дефиците витамина В12 ?

а) энцефалопатией

б) фуникулярным миелозом

в) длительной инфекцией

г) гемолизом

д) ангиопатией нижних конечностей

020. Для диагностики В12-дефицитной анемии достаточно выявить:

а) гиперхромную, гипорегенераторную, макроцитарную анемию

б) гиперхромную, гипорегенераторную, макроцитарную анемию и атрофический гастрит

в) гиперхромную, гипорегенераторную, макроцитарную анемию с определением в эри-троцитах телец Жолли и колец  Кебота

г) гиперхромную, гипорегенераторную, макроцитарную анемию и мегалобластический тип кроветворения

021. Какие исследования следует провести больному с гиперхромной анемией?

а) исследование желудка и кишечника

б) стернальная пункция

в) анализ кала на глисты

г) исследование желудочного сока

д) правильно все перечисленное

022. Спленэктомия показана при всех перечисленных анемиях, кроме :

а) В12-дефицитная анемия

б) анемия Минковского-Шоффара

в) аутоиммунная гемолитическая анемия с частыми гемолитическими кризами

г) АА с явлениями гиперспленизма

д) анемия при тромбоцитопенической пурпуре

023. Какие положения, касающиеся лечения В12-дефицитных анемий, верны?

а) гемотрансфузии показаны при угрозе анемической комы

б) введение витамина В12 ежедневно по 500 мкг

в) ретикулоцитарный криз имеет место на 7-9й дни после начала лечения

г) при гастрэктомии необходима ежемесячная терапия витамином В12

д) все перечисленное верно

024. Какие утверждения из перечисленного верны в отношении В12-дефицитной анемии?

а) обязательное введение витамина В12 в достаточных дозах

б) лечение дифиллоботриоза сочетают с лечением анемии

в) при синдроме слепой кишки после лечения вит. В12 проводят ревизию кишечника

г) при анемии на фоне опухоли желудка дальше ведение больного осуществляет онколог

д) все перечисленное верно

025. При лечении витамином В12:

а) обязательное сочетание с фолиевой кислотой

б) ретикулоцитарный криз наступает через 12 - 24 часа от начала лечения

в) ретикулоцитарный криз наступает на 5 - 8-й день от начала лечения

г) всем больным рекомендуется проводить гемотрансфузии

Ситуационные задачи по теме.

ЖДА

Задача № I. B клинику поступил больной, 30 лет, с жалобами на шум в ушах, потемнение в глазах, одышку при ходьбе, сердцебиения. В анамнезе у больного геморрой в течение 10 лет, периодически больной теряет кровь во время акта дефекации до I чайной ложки. Больной бледен, тахикардия 100 ударов в минуту, систолический мягкий шум над всеми точками сердца, шум «волчка» на яремных венах.
1.Выделите синдромы

2.Ваш предположительный диагноз?

3.План oбcледoвания больного

4.План лечения      

Задача № 2. Больная, 16 лет, жалуется на головокружение, потемнение в глазах, одышку при ходьбе. Любит есть мел. В анамнезе у родителей (матери) фиброзно - кавернозный туберкулез легких. Сама девочка в прошлом здорова. Meсячные с 14 лет, обычные. При осмотре бледна, с зеленоватым оттенком. Питания обычного. Волосы, ломкие, на ногтях поперечное исчерчивание. Сердце - тахикардия, систолический мягкий шум над всеми точками сердца. В анализе крови: гемоглбин 60 г/л эритроциты 3,2 х 1012 цв.п. 0,б тромбоциты 167,3 х 109 лейкоциты 6,2 х 109 формула в норме, сыв. железо снижено.           
1.Ваш  диагноз?

2.План обследования  

З.Ваше лечeниe 

4.Дaльнейшaя тактика

Задача № 3. Больная, 46 лет, предъявляет жалобы на головокружение, шум в ушах, сердцебиение,  одышку при ходьбе. Любит есть. мел. В настоящее время месячные нерегулярные, в течение ряда месяцев отсутствуют. Периодически отмечаются приливы к голове. В объективном статусе: бледна, волосы ломкие, на ногтях поперечное исчерчивание. Сердце - мягкий систолический шум над всеми точками. Анализ крови: эритроциты 3,2 х 1012 гeмoглoбин 64 г/л цв.п. 0,6 фopмулa без патологии. 
1.Выделите синдромы

2.Чем страдает больная?

3.Какой характер носит нарушение гемопоэза? 

4.План уточнения диагноза

3aдача № 4. У больного жалобы на шум в ушах, отсутствие аппетита, головокружение, одышку при ходьбе, похудел. Много лет гастрит с пониженной секрецией желудка. Последний раз обследовался (анализ желудочного сока и рентгенологическое иссле-дование желудка и кишечника) 4 года назад. В объективном статусе - без особенностей.
I. Какой синдром можно выдвинуть на первое место?          

2. В каком направлении должны вестись поиски причины болезни? 

3. План обследования больного

4.Кaкaя анемия возможна при заболевании, о котором здесь идёт речь?

Задача № 5. Больная, 70 лет, обратилась к врачу по поводу слабости, запоров. Объективно: бледность кожи и слизистых. Тоны сердца приглушены, дующий систолический шум на верхушке. Пульс  80 в минуту. АД 110/80. В остальном без особенностей. Анализ крови: Нв 65 г/л эритроциты 3,1 х 1012, цв. пок. 0.7. Железо сыворотки крови 5 мкмоль/л. При ФГС обнаружена грыжа пищеводного отверстия диафрагмы и единичные геморрагии на слизистой оболочке. 

1.Характеристика анемии? 

2. Вероятная причина? 

3.Что необходимо для подтверждения диагноза? 

4.Тактика лечения? 

Задача № 6. У женщины, 42 лет, с фибромиомой матки и меноррагиями анемия: Нв 80 г/л эритроциты 4,0 х1012 цв.пок. 0,6. Тромбоциты и формула крови – без особенностей. Гинеколог отметила быстрый рост опухоли и прогрессирующую анемизацию больной.

1. Наиболее вероятный диагноз? 

2..Какой характер носит нарушение гемопоэза и чем подтверждается? 

3.Что показано больной?

 2. Тактика дальнейшего ведения 

Задача № 7. У больного боли в эпигастрии, слабость. В анамнезе ЯБ 12-перстной кишки. Кожные покровы бледные, болезненность в эпигастрии. Печень и селезенка не пальпируются. Нв 80 г/л, эритроциты 3,5 х 1012 цв.пок.0,65 тромбоциты 195,3 х 109 ретикул. 0,5%. Общий билирубин 12 мкмоль/л, железо  сыворотки 4,5 мкмоль/л. 

1.Предварительный диагноз?

2.Характер нарушений гемопоэза  и чем это обусловлено?

3.Какое еще обследование необходимо больному?

4.Как лечить больного?

В12- дефицитная анемия

Задача № 1. Больной работает на рыбзаводе. В течение полугода жалуется на слабость, быструю утомляемость, боли в ногах при ходьбе, боли в желудке и в подвздошных облас-тях, вздутие живота, тошноту, неустойчивый стул. При осмотре: бледен с желтушным от-тенком. Живот мягкий, умеренно болезненный при пальпации в эпигастрии. В анализе крови: гемоглобин 83 г/л   в формуле 8% эозинофилов.

1.Что является причиной анемии у этого больного?

2.Характер анемии?

3. Ваш предварительный диагноз?

4. Ваш план обследования ?

Задача № 2. Больная, 60 лет, доставлена в клинику без сознания. Со слов родственников несколько лет жаловалась на резкую слабость, одышку, плохой аппетит. Несколько лет назад обследовалась в больнице, обнаружили анемию. В результате лечения состояние несколько улучшилось. После этого не лечилась. За несколько месяцев до поступления самочувствие больной ухудшилось, появилась слабость, одышка, отмечалось изменение походки, ухудшение аппетита, бледность. Объективно: состояние очень тяжелое, сознание отсутствует. Больная резко бледна. Кожа чистая, отеков нет. Органы дыхания - без особенностей. Сердце тоны глухие, нерезкий систолический шум над верхушкой. ЧСС 100. АД 90/60. Язык малиновый со сглажнными сосочками. Печень увеличена на 3 см, мягкая. Пальпируется край селезенки. Гемоглобин 30 г/л эритроциты 0,75 х 1012 цв. Пок. 1,3. Анизоцитоз, макроцитоз, встречаются мегалоциты. В эритроцитах тельца Жолли и кольца Кэбота. Имеется лейко- и тромбоцитопения. В формуле полисегментированные гигантские нейтрофилы. СОЭ 60 мм. Сахар и мочевина в пределах нормы.

1.Объясните причину бессознательного состояния у больной.

2.Сформулируйте диагноз.

3.Как его подтвердить?

4. Назначьте терапию.

Задача № 3. Больного беспокоит слабость, чувство ползанья “ мурашек “ и онемение в конечностях, боли в языке. Из анамнеза известно, что долго жил на Севере и употреблял в пищу строганину из рыбы. Объективно: бледен с желтушным оттенком. Язык «геогра-фический».  Сердце: мягкий систолический шум над всеми точками сердца. ЧСС 100. Пальпируется увеличенная на 2 см печень. Нарушена поверхностная чувствительность на конечностях. Гемоглобин 55 г/л  эритроциты 1,2 х 1012  цв. пок. 1,3. ретикулоциты 0,8%. В формуле 12% эозинофилов. В пунктате костного мозга  24% мегалобластов разной степени зрелости. Билирубин 35 ммоль/л за счет прямой фракции. АСТ 6 ед АСТ  4ед.

1.Выделите основные клинико - лабораторные синдромы.

2.Сформулируйте предварительный диагноз.

3.Наметьте план дообследования больного.

4.Какие могут быть изменения при неврологическом обследовании? 

Задача № 4. У больной жалобы на общую слабость и одышку при ходьбе, постепенно нарастающие в течение нескольких месяцев. Анамнез без особенностей. Питание доста-точное, вредных привычек нет. Медикаменты не принимала. Объективно: бледность и субиктеричность слизистых и кожи. Язык гладкий, красный. Гемоглобин 83 г/л, эритроциты 2,3 х 1012 ретикулоциты 2% тромбоциты 11,5 х 109 лейкоциты 3,5 х 109 Анизо-пойкилоцитоз, полисегментированные нейтрофилы. Железо сыворотки крови 27 мкмоль/л, билирубин 32 мкмоль/л, непрямой 27 мкмоль/л. Проба Кумбса отрицательная. 

1.Какая анемия наиболее вероятная и почему? 

2.Какие особенности эритроцитов могут быть обнаружены? 

3.Какие возможные особенности миелограммы? 

4.Какова тактика лечения? 

Задача № 5. Больная, 65 лет, жалуется на одышку при ходьбе, общую слабость, плохой аппетит, чувство онемения в конечностях, шаткую походку. Больна 6 месяцев. Объективно: бледность кожных покровов и слизистых, с желтушным оттенком. Тоны сердца приглушены. Язык со сглаженными сосочками, печень у края реберной дуги. При неврологическом исследовании нарушение глубокой чувствительности. Анализ крови: Нв 85 г/л, цв. пок. 1,2 тромбоциты 45,3 х 109 лейкоциты 3,7 х 109 п/я 6 с/я 68  лимф. 20 мон. 4 СОЭ 31 мм. Билирубин -25 мкмоль/л. 

1.Дайте гематологическую характеристику анемии. 

2.Какое исследование необходимо для уточнения характера заболевания? 

3.Назначьте лечение на первые 2 месяца (препарат, доза, способ и частота введения). 

4.Критерии эффективности лечения? 

Задача № 6. Больная, 60 лет, жалуется на резко выраженную слабость, головокружение, ощущение «ватных» ног. Больна год. При осмотре: одутловатость лица, бледность кожи с желтушным оттенком, субиктеричность склер. Дыхание везикулярное, тоны приглу-шены, систолический шум во всех точках. Сосочки языка сглажены. Печень на 1см из-под края реберной дуги. Селезенка не пальпируется. Анализ крови: Нв 50 г/л, эритроциты  2,2 х 1012 цв. пок. 1,2  лейкоциты 2, 5 х 109 эоз. 1%, п/я - 4% с/я 38%, лимф. 42%, мон. 11%, тромбоциты 70,2 х 109 СОЭ 40 мм. Билирубин 34 мкмоль непрямой. 

1.Дайте гематологическую характеристику анемии. 

2.Чего не хватает в анализе крови? 

3.Вероятный диагноз анемии? 

4.Что ожидается в миелограмме? 

Задача № 7.  У больного в анализе крови найдены следующие изменения : гемоглобин 60 г/л эритроциты 1,5 х 1012 цв. пок. 1,2 ретикулоциты 0,2% лейкоциты 3,2  х 109 тромбоциты 98,2 х 109 формула - без патологии СОЭ 25 мм. Для уточнения характера анемии больному сделана стернальная пункция. 

1.Какая предположительно у больного анемия?

2.Какие изменения в стернальном пунктате можно ожидать?

3.Причины, при которых возникает дефицит витамина В12 и фолиевой кислоты
4.План лечения больного?

7. Список тем по УИРС, предлагаемый кафедрой

Обмен железа в норме и при патологии

Принципы лечения препаратами железа

Сидероахрестическая анемия

Обмен витамина В12 и фолиевой кислоты в норме и при патологии

Принципы лечения  витамином В12.

Дифиллоботриоз, распространение в Сибири
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