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Введение
    
     Данное практическое занятие посвящено дисэритропоэтическим анемиям. С данной группой анемий сталкивается врач любой специальности. 
    Самая часто встречающаяся анемия на Земле из данной патогенетической группы -  железодефицитная анемия. В группе высокого риска по железодефициту относятся: беременные и кормящие женщины, новорожденные и недоношенные дети, подростки, престарелые люди, лица с геморрагическим заболеваниями, строгие вегетарианцы. В последние годы актуальной остается проблема апластических анемий, что связано с воздействием на организм человека различных неблагоприятных факторов окружающей среды (различные виды излучений, лекарственные препараты, химические факторы и т.д.). Поэтому особое значение в борьбе с данными анемиями занимают санитарно-гигиенические мероприятия, направленные на их профилактику.
































1. 
 Подготовка к занятию

Для подготовки к занятию студенту необходимо:
	№ п/п
	Содержание 

	Форма контроля 


	2.1.
	Повторить 
	

	
	 Вопросы для повторения:
1. Эритропоэз (нормобластический и мегалобластическй типы кроветворения). Регуляция эритропоэза.
2. Понятие о эритроне.
3. Показатели красной крови в норме.
4. Потребность человека в железе, метаболизм железа в организме.
5. Потребность человека в витамине В12 и фолиевой кислоте. Метаболизм витамина В12 и фолиевой кислоты в организме.
	тестовый контроль

	2.2.
	Изучить материал лекции. Тема: Анемии
	тестовый контроль, устное собеседование

	2.3.
	Прочитать учебник:
1. Митрофаненко В.П., Основы патологии [Электронный ресурс] : учебник / Митрофаненко В.П., Алабин И.В. - М. : ГЭОТАР-Медиа, 2016. - 272 с. - ISBN 978-5-9704-3770-4 - Режим доступа: http://www.medcollegelib.ru/book/ISBN9785970437704.html.
	тестовый контроль, устное собеседование

	2.4.
	Изучить дополнительную литературу 
1. Казачков Е.Л., Основы патологии: этиология, патогенез, морфология болезней человека [Электронный ресурс] : учебник / Е.Л. Казачков [и др.]; под ред. Е.Л. Казачкова, М.В. Осикова. - М. : ГЭОТАР-Медиа, 2017. - 416 с. - ISBN 978-5-9704-4052-0 - Режим доступа: http://www.medcollegelib.ru/book/ISBN9785970440520.html
2. Пауков В.С., Патологическая анатомия и патологическая физиология [Электронный ресурс] / В.С. Пауков, П.Ф. Литвицкий - М. : ГЭОТАР-Медиа, 2017. - 256 с. - ISBN 978-5-9704-4245-6 - Режим доступа: http://www.medcollegelib.ru/book/ISBN9785970442456.html
	Устное собеседование

	2.5.
	Решить типовые задачи из методических рекомендаций к практическому занятию «Дисэритропоэтические анемии». 
	Решение ситуационных задач

	2.6.
	Решить тестовые задания из  методических рекомендаций к практическому занятию «Дисэритропоэтические анемии».
	Тестовый контроль

	2.7.
	Быть готовым ответить на следующие вопросы:
1. Основные патогенетические варианты нарушений эритропоэза и классификация анемий этой группы
2. Общий патогенез дисрегуляторных анемий
3. Анемии дефицитные:
         а) Особенности железодефицитных анемий (причины, патогенетические закономерности развития, механизмы основных проявлений)
         б) Экзогенный и эндогенный дефицит витамина В12 и фолиевой кислоты,  этиология, патогенез, основные проявления мегалобластических анемий.
4. Нарушение эритропоэза вследствие наследственных и приобретенных ферментопатий (например в синтезе порфирина, гема). Понятие об ахрестических анемиях.
5. Этио- патогенетическая классификация гипо-, апластических анемий. Особенности патогенеза и проявлений. 
6. Метапластические варианты нарушения эритропоэза. Патогенез анемии при лейкозах
7. Компенсаторно- приспособительные (саногенетические) процессы в организме при анемиях
8. Дегенеративные изменения со стороны клеток красной крови при различных видах анемий

	Тестовый контроль, устное собеседование




2. Требования к форме одежды, оснащению: 
           Занятия проходят в учебных аудиториях, оснащенных мультимедийным оборудованием, экранами, досками, плазменными панелями, что необходимо для обеспечения обязательного порогового уровня сформированности компетенции у обучаемых по дисциплине «Патофизиология», также для проведения занятия необходимо использовать  учебные фильмы и презентации по всем разделам изучаемой темы;
Права и обязанности обучающихся  установлены законодательством Российской Федерации, Уставом НГМУ, правилами внутреннего распорядка, коллективным договором, Кодексом чести студентов и преподавателей НГМУ. 

3. Хронокарта занятия и аудиторная деятельность студента 

Типовой регламент проведения практического занятия (клинические дисциплины) 
	№ п/п
	Этап практического занятия (пример)
	Время

	1.
	Организационная часть.
	1 мин

	1.1
	Приветствие. 
	2 мин

	1.2
	Регистрация присутствующих в журнале.
	2 мин

	2.
	Введение.
	5 мин

	2.1
	Озвучивание темы и ее актуальность, цели и плана практического занятия.
	5 мин

	2.2
	Ответы на вопросы студентов, возникшие при подготовке к занятию.
	10 мин

	2.3
	Выдача методических указаний, инструкций, необходимых для проведения занятия. 
	5 мин

	3.
	Разбор теоретического материала
	10 мин

	3.1.
	Входной контроль (коллективный): …письменное тестирование, ситуационные задачи и др. В учебный журнал выставляется оценка за входной контроль.
	15 мин

	3.2
	Обсуждение основных положений темы, необходимых для выполнения практической работы (устный разбор теоретического материала, объём и содержание определяет кафедра). 
	15 мин

	4.
	Проведение вводного инструктажа по технике безопасности, если в плане занятия предусмотрена работа с оборудованием.
	2 мин

	5.
	Практическая часть занятия проводится в соответствии с учебной деятельностью, прописанной для каждой темы в рабочей программе по дисциплине. Демонстрация преподавателем практической манипуляции, обязательное решение типовой ситуационной или другой задачи с обсуждением эталона ответа и решения.
	15 мин

	5.1
	Самостоятельная практическая работа студентов.
	15 мин

	5.2.
	Индивидуальное и групповое консультирование при выполнении заданий.
	10 мин

	5.3.
	Контроль успешности выполнения практических заданий с выставлением оценки в журнал.
	10 мин

	6.
	Заключительная часть.
	5 мин

	6.1.
	Подведение итогов занятия. Анализ результатов. Ответы на вопросы. 
	2 мин

	6.2.
	Информация для студентов, получивших неудовлетворительные оценки.
	2 мин

	6.3
	Сообщение темы следующего занятия, вопросов для самостоятельной подготовки, рекомендуемой литературы.
	2 мин

	6.4
	Завершение занятия, оформление учебного журнала.
	2 мин




4. Критерии оценок деятельности студента, при освоении учебного материала. 
1) Критерии оценки тестового контроля: 
- от 70% до 80% правильных ответов – оценка «удовлетворительно»,
-  от 80% до 90% правильных ответов – оценка «хорошо»,
- от 90% правильных ответов и более – оценка «отлично».
2) Оценка знаний на устном опросе и решении ситуационных задач проводится по 5-ти балльной системе. Критерии оценки:
- оценка «отлично»: студент полностью отвечает на вопросы преподавателя, решает ситуационную задачу;
- оценка «хорошо»: студент отвечает на все вопросы преподавателя, решает ситуационную задачу, однако, при ответе могут быть допущены незначительные неточности, которые с помощью наводящих вопросов  преподавателя устраняются;
- оценка «удовлетворительно»: студент при устном собеседовании не полностью отвечает на поставленные вопросы,   при решении ситуационной задачи допускает ошибки либо неточности;
- оценка «неудовлетворительно»: студент не отвечает на два вопроса билета либо не отвечает на один вопрос билета и не решает ситуационную задачу.
 
5. Рекомендации для студентов, пропустивших практическое занятие. 
   1. Подготовить реферат по теме пропущенного занятия.
   2. Подготовиться к тестированию по теме занятия.
   3. Изучить материалы лекции по теме занятия.
   4. Решить ситуационные задачи по теме занятия.
   5. Подготовить вопросы для устного собеседования.
   6. Согласовать с преподавателем дату, время и порядок отработки пропущенного  занятия.

5. Приложения для самостоятельной работы студентов
1. Информационные и справочные материалы.


Приложение 1
Основные понятия по теме «Дисэритропоэтические анемии»
1. Дисрегуляторная  -  в связи с нарушением регуляции кроветворения при  снижении выработки эритропоэтинов или повышении их ингибиторов (хронические заболевания почек, гипофункция  гипофиза, надпочечников, щитовидной  железы).
2. Дефицитная  - при недостатке веществ, необходимых для эритропоэза (железо, витамины, белок).
Железодефицитная анемия составляет до 80% всех анемий и развивается в результате нарушения баланса между поступлением железа в организм, его использованием и потерями.
Потери железа отмечаются при повторных и продолжительных кровотечениях - маточных, желудочно-кишечных, почечных, легочных, при геморрагических диатезах.
В ряде случаев возможна алиментарная недостаточность железа (менее 2 мг в сутки), например, при недостатке мясной пищи, при искусственном вскармливании или при позднем прикорме в детском возрасте.
Пониженное всасывание железа отмечается при гипоацидном  гастрите, хроническом энтерите или при резекции отделов желудочно-кишечного  тракта.
Нарушение транспорта железа возможно при наследственных или приобретенных гипотрансферинемиях.
Повышенный расход железа развивается в периоды роста  и  созревания, при беременности и лактации, при хронических воспалительных  заболеваниях.
Этиопатогенетическая классификация железодефицитных анемий
1. Хроническая постгеморрагическая железодефицитная анемия. 
2. Железодефицитная анемия, связанная с недостаточным исходным уровнем железа.
3. Железодефицитные анемии, связанные с повышенной потребностью в железе.
4. Железодефицитные анемии, обусловленные нарушением поступления железа с пищей и всасыванием его в кишечнике.
5. Железодефицитные анемии, связанные с нарушением транспорта железа.
Клинико-гематологические проявления железодефицитной анемии
    Выделяют две группы клинических симптомов:
	1. Сидеропенические симптомы, специфические для данной разновидности анемий:
· сухость и трещины кожи;
· выраженные изменения ногтей (ломкость, уплощение, истончение);
· сухость, ломкость и выпадение волос;
· мышечная слабость;
· ночное недержание мочи, а также при кашле, смехе;
· ларингит, глоссит, стоматит, эзофагит, гастрит;
· парестезии;
· извращения вкуса (больные едят мел, глину, песок, зубной порошок, лед, сырой мясной фарш, тесто, сырую крупу);
· пристрастие к запаху ацетона, керосина, бензина, мазута, резины, выхлопных газов машин;
· неспособность к длительной концентрации внимания;
2. Гипоксические симптомы, присущие для всех видов анемий: слабость, головокружение, одышка, тахикардия, обмороки.
Дефицит железа сопровождается увеличением неэффективного эритропоэза, уменьшением продолжительности жизни эритроцитов.
Картина крови характеризуется снижением содержания гемоглобина (от 100 до 20 г/л), содержание эритроцитов может быть нормальным или существенно  сниженным, выявляется гипохромия. Типичны  также склонность к  микроцитозу, пойкилоцитоз, регенеративный или гипорегенеративный характер анемии.
В периферической крови выявляется снижение сывороточного железа ниже 30 мкг/л, повышение общей железосвязывающей способности сыворотки крови выше 64,4 мкмоль/л, содержание ферритина в крови ниже 40 мкг/л.

Анемии, обусловленные дефицитом витамина В12 (пернициозные).
Дефицит витамина В12 может развиться в связи с нарушением его поступления, всасывания, транспорта, депонирования и усвоения на уровне костного мозга.
Нарушение всасывания возможно в связи с отсутствием внутреннего фактора Кастла (транскоррин), в связи с  атрофическими процессами со стороны слизистой желудка, за счет наследственно обусловленного избирательного нарушения его продукции, в условиях аутоиммунного разрушения, при агастральной форме дефицита.
Всасывание витамина В12 резко ограничивается  при распространенном поражении тонкого кишечника  -  при энтеритах, целиакии, а также  при его резекции.
Показана патогенетическая роль  конкурентного расхода  витамина при инвазии широким лентецом, а также при синдроме  «слепой кишки» (при  наложении анастомозов остаются участки тонкой кишки, через которые не проходит пища), подобно при множественном дивертикулезе тонкой кишки.
В некоторых случаях к дефициту витамина В12 может привести недостаток транскобаламина.
Дефицит витамина В12 приводит к нарушению образования ДНК и далее к нарушению деления кроветворных клеток, т.е. к замедлению митотического  процесса и сокращению числа митозов. В этих условиях  формируется сходный с эмбриональным  мегалобластный тип кроветворения. Развитие анемии связано со следующими  механизмами:
1.Снижение митотической активности.
2.Неэффективный  эритропоэз за счет внутрикостномозгового    разрушения мегалобластов.
3.Внесосудистый гемолиз в селезенке из-за  увеличенных размеров  мегалоцитов.
4.Внутрисосудистый гемолиз за счет снижения осмотической стойкости  мембраны мегалоцитов.
В периферической крови  выявляется резкая анемия преимущественно  гиперхромная (цветовой показатель - 1,3 - 1,5), гипорегенераторная. Типично наличие ядерных  остатков, анизоцитоз, пойкилоцитоз. Отмечается также нейтропения и тромбоцитопения.
Фолиеводефицитная анемия по механизму развития и картине крови  близка к витамин В12 -дефицитной.

         Анемии, связанные с нарушением синтеза или утилизации
 порфиринов.
Эта группа анемий определяется  наследственным или приобретенным дефицитом ферментов, участвующих в синтезе порфиринов или  гема. Они обычно гипохромны с высоким содержанием железа в организме и нередко  характеризуются гемосидерозом органов.
Описан наследственный дефицит декарбоксилазы копропорфириногена, осуществляющей синтез протопорфирина. Видимо, чаще болезнь связана с нарушением синтеза аминолевулиновой кислоты. Нарушения синтеза протопорфирина обусловливают невозможность связывания железа  -  развивается  сидероахрестическая анемия.
Приобретенные анемии, связанные с  нарушением синтеза порфиринов развиваются часто при свинцовых отравлениях. Свинец блокирует  сульфгидрильные группы в активных центрах ферментов, участвующих  в синтезе гема: дегидразы  - аминолевулиновая кислота, в эритроцитах  - протопорфирин. Также выявлено снижение скорости биосинтеза глобина (α-цепь),  повышенный гемолиз. Свинец также способен нарушать активность ионных насосов мембраны эритроцитов, приводя к снижению ионов калия и уменьшению продолжительности жизни клеток.
Гипо - и апластические    анемии.
Эта группа анемий представляет собой совокупность синдромов, при которых наряду с панцитопенией выявляется угнетение кроветворения в костном мозге.
Этиопатогенетическая классификация апластических анемий
I. Врожденные, первичные, идиопатические анемии:
1. Анемия Фанкони.
2. Врожденная гипопластическая анемия Блэкфана-Даймонда.
II. Приобретенные, вторичные:
1. Химические (бензол и его производные, инсектициды).
2. Лекарственные (левомецитин, соли золота, цитостатики, нестероидные противовоспалительные средства, сульфаниламиды, противосудорожные препараты).
3. Физические (рентгеновское и -излучение, инкорпорация радионуклидов).
4. Инфекционные (вирусный гепатит Е, мононуклеоз, ВИЧ-инфекция, туберкулез, парвовирусная инфекция).
5. Иммунные (при действии аутоантител, при реакции трансплантат против хозяина, при действии цитокиновых супрессоров эритропоэза).
6. Дизметаболические (панкреатит, гипотериоз, папгипопитуитаризм).
7. Сочетанные.
Патогенез апластических анемий
Принципиально возможные следующие механизмы развития апластических анемий:
1. Уменьшение количества стволовых клеток или их внутренний дефект.
2. Нарушение микроокружения, приводящее к изменению функций стволовых клеток.
3. Внешнегуморальные или клеточные воздействия, в основном, иммунные, нарушающие нормальную функцию стволовых клеток.
      При этом клинически выявляются следующие синдромы:
1. Анемический синдром.
2. Гемолитический синдром (короткоживущие эритроциты).
3. Геморрагический синдром.
4. Септический синдром.
      Картина крови характеризуется резко выраженной, чаще нормохромной, макроцитарной, гипорегенераторной анемией. Отмечается  значительная гранулоцитопения и тромбоцитопения. В костном мозге уменьшается количество миелокариоцитов. Клиническая картина зависит от степени нарушения отдельных  ростков кроветворения и их сочетаний, и состоит из анемического, тромбоцитопенического и гранулоцитопенического синдромов.



























                                                                       
                                                                                                                  

                                                                                                               Приложение 2
Тестовые задания по теме «Дисэритропоэтические анемии»

1. Анемии при хронической патологии почек, гипофиза, щитовидной железы относятся к группе:
1) дисрегуляторные   
2) дефицитные               
3) ферментопатии
4) гипо-,апластические
5) метапластические   

2. Анемии при замещении или вытеснении эритроидного ростка другой тканью относятся к группе:                                   
1) дисрегуляторные
2) дефицитные
3) ферментопатии
4) гипо-, апластические
5) метапластические          

3. Из ферритиновой формы железо:
1) может эффективно мобилизоваться    
2) комплекс малорастворим

4. О количестве трансферрина в циркулирующей крови судят:
1) по количеству железа, которое способно с ним связаться  
2) по уровню содержания его абсолютного количества

5. Эритрон включает в себя:
1) монобласты
2) нормобласты            
3) мегакариобласты
4) миелобласты

6. По регенерации тяжелая железодефицитная анемия относится к:
1) гипорегенераторным           
2) регенераторным
3) гиперрегенераторным

7. При железодефицитной анемии в костном мозге количество сидеробластов: 
1) не изменяется
2) увеличивается
3) снижается           

8. Малорастворимый комплекс кристаллов железа в макрофагальных
 и других клетках представлен:
1) гемосидерином 
2) ферритином
3) трансферрином 



9. Минимально возможные цифры снижения ЦП при железодефицитной
анемии:
1) 0,6-0,7
2) 0,4-0,5
3) 0,3-0,4     

10. По регенерации В12 – фолиеводефицитные анемии относятся к:
1) гипорегенераторным  
2) регенераторным
3) гиперрегенераторным 

11. Накопление токсичной метилмалоновой кислоты и нарушение синтеза жирных кислот развивается при анемии:
1) железодефицитной
2) В12 – дефицитной        
3) гемолитической
4) апластической

12. Для анемии Аддисона-Бирмера характерны гематологические показатели:
1) ядерный нейтрофильный сдвиг влево
2) гипохромия эритроцитов
3) ядерный нейтрофильный сдвиг вправо     
4) высокий ретикулоцитоз

13. Цианкобаламин в комплексе с гликопротеином (внутренним фактором Кастла) связывается со специфическими рецепторами эпителиоцитов:
1) толстой кишки
2) подвздошной кишки        

14. Мегалобластная анемия развивается при:
1) гемоглобинопатиях
2) мембранопатиях
3) дефиците железа
4) дефиците витамина В12        

15. Предельная величина увеличения ЦП при мегалобластных анемиях может составлять:
1) 0,5 - 1,2
2) 1,3 - 1,5
3) 1,6 - 1,8
4) 1,9 - 2,2       
5) 2,3 – 3,0   

16. Для апластической анемии не характерно развитие:
1) тромбоцитопении
2) нейтропении
3) относительного лимфоцитоза
4) базофилии      

17. Уменьшение количества стволовых клеток и их дефекты обнаруживаются обычно при анемиях:
1) постгеморрагической ( 3-я фаза )
2) апластической                                   
3) железодефицитной
4) В12 – дефицитной

18. Дисрегуляторные нарушения эритропоэза характерны для:
1) острой кровопотери
2) хронических заболеваний почек    
3) отравлений угарным газом
4) резус конфликта у новорожденных

19. Для В12 –дефицитной анемии характерны:
1) гипохромия эритроцитов
2) гиперхромия эритроцитов    
3) микроцитоз
4) ретикулоцитоз

20. К факторам, вызывающим развитие гипо-, апластических анемий, не относятся:
1) химические 
2) инфекционные
3) иммуннопатологические
4) дисметоболические
5) нейро-психогенные 
6) лекарственные
7) физические 

21. Самыми распространенными анемиями являются:
1) В12 – фолиеводефицитные
2) острые постгеморрагические
3) железодефицитные 
4) гемолитические

22. Анемии при недостаточности железа, витаминов, белков и др. субстратов относятся к группе:
1) дисрегуляторные
2) дефицитные           
3) ферментопатии
4) гипо-, апластические
5) метапластические

23. Анемии при нарушении синтеза порфирина и гема относятся к группе:
1) дисрегуляторные
2) дефицитные
3) рефрактерные            
4) гипо-, апластические
5) метапластические

24. Анемии при поражении эритроидного ростка костного мозга химическими, физическими, иммунопатологическими и др. воздействиями относятся к группе:
1) дисрегуляторные
2) дефицитные
3) ферментопатии
4) гипо-, апластические    
5) метапластические

25. Анемии при замещении или вытеснении эритроидного ростка другой тканью относятся к группе:                                   
1) дисрегуляторные
2) дефицитные
3) ферментопатии
4) гипо-, апластические
5) метапластические          

26. Уровень запаса железа в организме оценивается:
1) по содержанию гемосиндерина в МФ
2) по железосвязывающей способности сыворотки крови
3) по содержанию ферритина в сыворотке крови    

27. Малорастворимый комплекс кристаллов железа в макрофагальных и других клетках представлен:
1) гемосидерином     
2) ферритином
3) трансферрином


28. Белком – транспортером железа является:
1) гемосидерин
2) ферритин
3) трансферрин       

29. Анемический синдром при латентном дефиците железа:
1) не проявляется
2) проявляется в 5-10 % случаев
3) проявляется в 70-80 % случаев      

30. Сидеропенический синдром характерен для анемии:
1) гемолитической
2) апластической
3) хронической железодефицитной    
4) В12—фолиеводефицитный

31. В норме трансферрин крови насыщен на:
1) 10 %
2) 20-50 %     
3) 90 % 

32. Для железодефицитной анемии не характерно:
1) снижение концентрации трансферрина
2) снижение железа в сыворотке
3) снижение концентрации гемоглабина
4) снижение общей железосвязывающей способности сыворотки                                        
5) гипоферримия, гипохромия, микроцитоз

33. Эритрон включает в себя:
1) монобласты
2) нормобласты             
3) мегакариобласты
4) миелобласты

34. Эритрон включает в себя:
1) миелобласты
2) ретикулоциты              
3) плазматические клетки
4) эндотелиоциты

35. Гипоксические симптомы развиваются при анемиях:
1) гиперрегенераторных
2) гипохромных анемиях
3) гиперхромных анемиях
4) всех анемиях                       
             
36. При анемии показатели красной крови могут быть нормальными при:
1) гемолизе
2) увеличении гематокрита    
3) уменьшении гематокрита 

37. При анемии показатели красной крови могут быть нормальными в:
1) 1-ю фазу острой кровопотери        
2) 2-ю фазу острой кровопотери
3) при гипергидрии

38. К признакам дегенерации эритроцитов не относится:
1) остатки ядерной субстанции
2) остатки оболочки ядра
3) анизоцитоз
4) пойкилоцитоз
5) базофильная зернистость ретикулоцитов    

39. Абсолютный эритроцитоз наблюдается при:
1) гемоконцентрации
2) эритремии                       
3) гемодилюции
4) мегалобластозе

40. Относительный эритроцитоз наблюдается при:
1) гемодилюции
2) хронической гипоксии
3) болезни Вакеза
4) гемоконцентрации                            

41. Дефицит железа у недоношенных детей сопровождается:
1) не влияет на всасывание его в ЖКТ
2) снижением его всасывания в ЖКТ     
3) увеличением его всасывания

42. При железодефицитной анемии цветовой показатель обычно составляет:
1) 1,1-1,3
2) 0,8-1,05
3) 0,5-0,7           
4) 0,2-0,4

43. По регенерации тяжелая железодефицитная анемия относится к:
1) гипорегенераторным            
2) регенераторным
3) гиперрегенераторным

44. Наиболее частой причиной дефицита железа у мужчин является:
1) нарушение всасывания
2) повышение использования железа
3) кровопотеря из ЖКТ 

45. При сидеробластических анемиях содержание железа в сыворотке:
1) не изменяется
2) уменьшается
3) повышается  

46. При сидеробластических анемиях в патологических эритроидных клетках железо накапливается:
1) в митохондриях, находящихся вокруг ядра  
2) в лизосомах
3) в цитоплазме

47. Анемия при хроническом воспалении вызывается:
1) болевыми приступами
2) нарушением нервной регуляции больного органа
3) угнетением эритропоэза из-за длительной его стимуляции цитокинами (колониестимулирующими факторами)  

48. Гипохромия эритроцитов при хроническом воспалении может возникать вследствии:
1) избыточного захвата железа активированными мононуклеарами
2) снижение эритропоэтина 

49. Для сидеробластической «свинцовой» анемии не характерно:
1) гипохромия эритроцитов
2) увеличение сидеробластов в к/м
3) снижение скорости биосинтеза глобина
4) гемосидероз тканей
5) снижение уровня железа в сыворотке крови  

50. Гипохромия эритроцитов с парадоксально высоким содержанием железа в организме не наблюдается при:
1) сидероахрестических  анемиях
2) свинцовым отравлением
3) железодефицитных анемиях  
4) дефицита витамина В6 
5) хроническом алкоголизме

51. Гипербилирубинемия характерна для анемий:
1) анемии Аддисона-Бирмера              
2) наследственной сидеробластичной
3) хронической  постгеморрагической 

52. По регенерации В12 – фолиеводефицитные анемии относятся к:
1) гипорегенераторным  
2) регенераторным
3) гиперрегенераторным 

53. При нарушении поступления запасы фолиевой кислоты исчерпываются через:
1) несколько минут
2) 4 месяца  
3) 30 дней  

54. При нарушении синтеза и утилизации порфиринов использование железа:
1) повышается
2) снижается   
3) не изменяется

55. Для В12 – дефицитной анемии не характерно развитие:
1) лейкопении
2) нейропении
3) нейтрофилии  
4) тромбоцитопении 

56. Анизоцитоз эритроцитов со склонностью к макроцитозу  характерен для анемии:
1) порфиринопатиях
2) отравлениях свинцом
3) железодефицитной
4) В12 – дефицитной   

57. Резкая гипохромия эритроцитов характерна для анемии:
1) при нарушении синтеза порфиринов  
2) гемолитических анемиях
3) апластических анемиях
4) В12 – дефицитной   
58. При нарушении всасывания витамина В12 дефицит его в организме развивается:
1) через 12 месяцев
2) через 1-2 года
3) через 3-6 лет      

59. При В12- дефицитной анемии цветовой показатель обычно составляет:
1) 0,5-0,6
2) 0,8-1,05   
3) 1,2-1,5             

60. При В12- фолиеводефицитной анемии в эритроидном ростке наблюдается:
1) уменьшение скорости апоптоза
2) увеличение митотической активности
3) асинхронизм между созреванием ядра и цитоплазмы     
4) замедление накопления гемоглобина в цитоплазме

61. Комбинированный дефицит витамина В12 и фолиевой кислоты наблюдается:
1) часто  
2) редко
3) не наблюдается

62. При нарушении синтеза и утилизации порфиринов содержание железа в организме:
1) истощается
2) повышается          
3) не изменяется

63. Для В12 –дефицитной анемии характерны:
1) гипохромия эритроцитов
2) гиперхромия эритроцитов    
3) микроцитоз
4) ретикулоцитоз

64. Выраженная гипохромия эритроцитов наблюдается при:
1) хронической постгеморрагической анемии   
2) гипопластической анемии
3) острой постгеморрагической

65. Неврологические признаки  (фуникулярный миелоз) характерены для анемии:
1) фолиеводефицитной
2) В12- дефицитной   
3) железодефицитной

66. Сдвиг кривой Прайс-Джонса вправо характерен для анемии:
1) хронической постгеморрагической
2) острой постгеморрагической
3) фолиеводефицитной                    
4) апластической
5) наследственной сидеробластической

67. Цианкобаламин в комплексе с гликопротеином (внутренним фактором Кастла) связывается со специфическими рецепторами эпителиоцитов:
1) толстой кишки
2) подвздошной кишки        

68. Кишечные дисбактериозы и гельминтозы могут привести к дефициту:
1) внешнего фактора Кастла              
2) внутреннего фактора Кастла 

69. Поражение париетальных клеток желудка приводит к нарушению выработки:
1) внешнего фактора Кастла
2) внутреннего фактора Кастла         
3) гастрина

70. Мегалобластная анемия развивается при:
1) гемоглобинопатиях
2) мембранопатиях
3) дефиците железа
4) дефиците витамина В12        

71. Мегалобластная анемия не развивается при:
1) гастромукопротеина
2) удалении желудка
3) резекции подвздошной кишки
4) дефиците фолиевой кислоты
5) острой кровопотере               

72. Пернициозная анемия  Аддисон-Бирмера:
1) следствие снижения витамина В12  в пище
2) генетически детерминированная форма аутоаллергической болезни  
3) следствие операции на ЖКТ
4) следствие операций на тонком кишечнике

73. При сочетании мегалобластическойя анемии с гельминтозом особенностью гемограммы будет:
1) норхмохромия
2) базофилия
3) эозинофилия     
4) нейтрофилия

74. Для гемограммы при гипопластической анемии характерны:
1) гипохромия эритроцитов
2) относительная нейтрофилия 
3) относительный лимфоцитоз    
4) абсолютный лимфоцитоз

75. Для клиники апластической анемии не характерно развитие:
1) кровоточивости
2) гемолитического синдрома
3) септического синдрома
4) панцитопении
5) ретикулоцитоза                          

76. Выраженная лейкопения характерна для анемии:
1) гемолитической
2) железодефицитной
3) апластической       
4) острой постгеморрагической

77. При апластической анемии в костном мозге наблюдается:
1) гиперплазия лимфоцитарного ростка
2) увеличивается количество миелокариоцитов
3) уменьшается количество эритрокариоцитов      
4) сокращается количество жира в пунктате

78. Панцитопения наблюдается при анемии:
1) острой постгеморрагической
2) гемолитической
3) железодефицитной
4) апластической         

79. Уменьшение количества стволовых клеток и их дефекты обнаруживаются обычно при анемиях:
1) постгеморрагической ( 3-я фаза )
2) апластической 
3) железодефицитной
4) В12 – дефицитной

80. Для апластической анемии не характерно развитие:
1) лейкопении
2) нейтропении
3) абсолютного лимфоцитоза      
4) тромбоцитопении  

81. К анемиям вследствие нарушения эритропоэза не относятся:
1) дисрегуляторные
2) дефицитные
3) ферментопатии
4) метапластические
5) апластические
82. Опухолевую природу имеет:
1) серповидно-клеточная анемия
2) эритремия (болезнь Вакеза)          
3) талассемия
4) железорефрактерная анемия

83. Для В12-фолиеводефицитной анемии не характерно развитие:
1) тромбоцитопении
2) лейкопении
3) нейтропении
4) нейтрофилеза      

84. При свинцовых отравлениях развивается анемия вследствие нарушения:
1) синтеза порфиринов         
2) активации фолиевой кислоты
3) усвоение железа

85. Ретикулоцит – это:
1) незрелый эритроцит
2) неполноценный эритроцит
3) молодой зрелый эритроцит   

86. Факторы, не вызывающие мегалобластическую анемию:
1) дефицит витамина В12 в пище
2) дефицит внутреннего фактора Кастла
3) наследственное нарушение синтеза нормального гемоглобина  
4) конкурентное потребление витамина В12 
5) нарушение  активации фолиевой кислоты
6) нарушение утилизации витамина В12 эритроцитарным кровяным ростком

87. Образование антител против аутоантигенов эритроидных предшественников приведет к анемии:
1) гемолитической (ферментопатии)
2) гемолитической (гемоглобинопатии)
3) гемолитической (мембранопатии)
4) иммунной апластической   

88. Ведущим механизмом нарушений функции организма при анемиях является:
1) полицитемическая гиповолемия
2) гемическая гипоксия     
3) циркуляторная гипоксия
4) олигоцетемическая гиперволемия

89. Охарактеризуйте нормохромную анемию, протекающую с  содержанием Нв 60 г/л и ретикулоцитов в периферической крови, равным 0,9%:
1) регенераторная
2) гипорегенераторная     
3) арегераторная
4) гипопластическая

90. 2/3 всех разновидностей анемий составляют:
1) вит. В12 – фолиеводефицитные
2) железодефицитные     
3) постгеморрагические
4) гемолитические

91. Анизоцитоз эритроцитов со склонностью к микроцитозу характерен для анемии:
1) вит. В12- дефицитной
2) железодефицитной        
3) апластической

92. Наиболее часто встречаются анемии:
1) постгеморрагические острые
2) постгеморрагические хронические
3) гемолитические
4) вследствие нарушения эритропоэза  

93. При сидеробластических анемиях содержание железа в сыворотке:
1) не изменяется
2) уменьшается
3) повышается  

94. Сидеропенический синдром характерен для анемии:
1) гемолитической
2) апластической
3) хронической железодефицитной  
4) В12 – фолиеводефицитный

95. Гипохромия эритроцитов с парадоксально высоким содержанием железа в организме не наблюдается при:
1) сидероахрестических  анемиях
2) свинцовым отравлением
3) железодефицитных анемиях  
4) дефицита витамина В6 
5) хроническом алкоголизме

96. Пернициозная анемия  Аддисон-Бирмера:
1) следствие снижения витамина В12  в пище
2) генетически детерминированная форма аутоаллергической болезни  
3) следствие операции на ЖКТ
4) следствие операций на тонком кишечнике

97. Анемии при поражении эритроидного ростка костного мозга химическими, физическими, иммунопатологическими и др. воздействиями относятся к группе:
1) дисрегуляторные
2) дефицитные
3) ферментопатии
4) гипо-, апластические    
5) метапластические
98. Относительный эритроцитоз наблюдается при:
1) гемодилюции
2) хронической гипоксии    
3) болезни Вакеза
4) гемоконцентрации   

99. Для сидеробластической «свинцовой» анемии не характерно:
1) гипохромия эритроцитов
2) увеличение сидеробластов в к/м
3) снижение скорости биосинтеза глобина
4) гемосидероз тканей
5) снижение уровня железа в сыворотке крови  

100. Сдвиг кривой Прайс-Джонса вправо характерен для анемии:
1) хронической постгеморрагической
2) острой постгеморрагической
3) фолиеводефицитной                    
4) апластической
5) В12- дефицитной
6) наследственной сидеробластической



                                                                                                                                 






                                                                                                                   

                                                                                                                     Приложение 3
Ситуационные задачи по теме «Дисэритропоэтические анемии»
	
ЗАДАЧА №1

Клиника.. Больная В., 40 лет, поступила в клинику с жалобами на слабость, головокружение, частые обмороки. Отмечает повышенную ломкость волос, ногтей, извращение вкуса (ест сырые крупы и мясной фарш, мел). Имеет место недержание мочи при кашле, смехе. Из анамнеза: на протяжении 15 лет страдает геморроем.
Объективно: больная удовлетворительного питания. Кожа и видимые слизистые бледные, с землистым оттенком. Выраженная сухость кожи, трещины на руках и ногах. Ногти уплощены, вогнуты (ложкообразные). При осмотре ротовой полости - язык воспален, сосочки сглажены. На слизистой - афты. В углах рта - “заеды”.

Гемограмма:
Эритроциты – 3,5 х 1012 /л
Гемоглобин – 60 г/л
ЦП - ?
Ретикулоциты – 2,0%
Тромбоциты – 225 х 109 /л
Лейкоциты – 4,4 х 109 /л
Б	Э	Ю	П	С	Л	М
0	1	0          3          53       37   	6

Содержание сывороточного железа - 7,2 мкмоль/л
анизоцитоз ++
склонность к микроцитозу
пойкилоцитоз ++
анизохромия +++
выраженная гипохромия
Встречаются единичные полихроматофилы, нормоциты.

ЗАДАНИЕ. Дать обоснованное заключение о нарушении в системе крови. Объяснить патогенез клиническо-гематологических проявлений.










ЗАДАЧА №2

Клиника. Больной М., 28 лет, поступил в клинику с жалобами на повышенную утомляемость, прогрессирующую мышечную слабость, неприятные ощущения в области правого подреберья, периодические боли в животе.
Из анамнеза: с детства обнаружена умеренная гипохромная анемия.
Объективно: больной удовлетворительного питания. Кожа и видимые слизистые бледные с желтушным оттенком. Гепато- и спленомегалия.

Гемограмма:
Эритроциты – 3,3 х 1012 /л
Гемоглобин – 74 г/л
ЦП - ?
Ретикулоциты – 0,9%
Тромбоциты – 225 х 109 /л
Лейкоциты – 7,4 х 109 /л
Б	Э	Ю	П	С	Л	М
0	4	 0         3         65        21   	7
анизоцитоз +++
пойкилоцитоз +++
анизохромия +++
гипохромия
 Встречаются единичные полихроматофилы, нормоциты.В костном мозге увеличено количество сидеробластов.
Содержание сывороточного железа - 82,7 мкмоль/л

ЗАДАНИЕ. Дать обоснованное заключение о нарушении в системе крови. Объяснить патогенез клиническо-гематологических проявлений.


ЗАДАЧА №3

Клиника. Больной Л., 45 лет, поступил в клинику с жалобами на головную боль, снижение памяти, плохой сон, боли в конечностях, резкое снижение аппетита. Беспокоят эпизодически возникающие схваткообразные боли в животе, запоры.
Из анамнеза: последние 10 лет работает в кабельном производстве, имеет профессиональный контакт со свинцом. Мерами техники безопасности пренебрегает.
Объективно: больной пониженного питания. Кожа и видимые слизистые бледные с землисто-серым оттенком. Нистагм. Тремор пальцев рук. При осмотре ротовой полости - по краю десен у передних зубов - узкая лиловая полоса.

Гемограмма:
Эритроциты – 2,1 х 1012 /л
Гемоглобин – 51 г/л
ЦП - ?
Ретикулоциты – 6%
Тромбоциты – 150 х 109 /л
Лейкоциты – 3,9 х 109 /л
Б	Э	Ю	П	С	Л	М
0	0	 0         3         50        40   	7
анизоцитоз +++
пойкилоцитоз +++
анизохромия +++
В костном мозге увеличено количество сидеробластов. . Реакция мочи на -аминолевулиновую кислоту резко положительна.
Содержание сывороточного железа - 91,5 мкмоль/л

ЗАДАНИЕ. Дать обоснованное заключение о нарушении в системе крови. Объяснить патогенез клиническо-гематологических проявлений.


ЗАДАЧА №4

Клиника.  Больная О., 33 лет, поступила в клинику в тяжелом состоянии. Из анамнеза известно о частых кровотечениях из носа и десен, меноррагиях (обильных месячных).
Объективно: больная пониженного питания. Выраженная бледность кожи и слизистых, на коже - петехиальные высыпания, кровоподтеки. Воспалительные изменения слизистой рта, прямой кишки. При аускультации сердца - функциональный систолический шум. Температура тела - 400 С. В области правого бедра - обширная нагноившаяся гематома.


Гемограмма:
Эритроциты – 0,7 х 1012 /л
Гемоглобин – 20 г/л
ЦП - ?
Ретикулоциты – 0%
Тромбоциты – 25 х 109 /л
Лейкоциты – 0,5 х 109 /л
Б	Э	Ю	П	С	Л	М
0	0	 0         0         18        74   	8
анизоцитоз ++
пойкилоцитоз ++
анизохромия ++

ЗАДАНИЕ. Дать обоснованное заключение о нарушении в системе крови. Объяснить патогенез клиническо-гематологических проявлений.

ЗАДАЧА №5

Клиника. Больной К., 55 лет, поступил в клинику с жалобами на повышенную утомляемость, сердцебиение, одышку, боли в языке. Периодически возникает ощущение “ватных” ног, онемение конечностей. В последние годы отмечает упорные диспепсические расстройства. 
Объективно: больной удовлетворительного питания, лицо одутловатое. Кожа, видимые слизистые, склеры желтушны. Температура тела - 37,50 С. При осмотре ротовой полости язык воспален, сосочки атрофированы. На слизистой оболочке афты. Гастроэнтерологическими обследованиями установлено резкое снижение желудочной секреции. При рентгеноскопии желудка выявлено нарушение эвакуаторной деятельности, уплощение и сглаженность складок. При фиброгастродуоденоскопии обнаружена атрофия слизистой желудка.
Гемограмма:
Эритроциты – 1,8 х 1012 /л
Гемоглобин – 80 г/л
ЦП - ?
Ретикулоциты – 1%
Тромбоциты – 110 х 109 /л
Лейкоциты – 3,0 х 109 /л
Б	Э	Ю	П	С	Л	М
0	0	 0         1         40        49   	10
анизоцитоз +++
пойкилоцитоз +++
анизохромия +++
макроцитоз
В большом количестве мегалоциты, эритроциты с тельцами Жолли и кольцами Кабо, нейтрофилы с гиперсегментированными ядрами.

ЗАДАНИЕ. Дать обоснованное заключение о нарушении в системе крови. Объяснить патогенез клиническо-гематологических проявлений.


ЗАДАЧА №6

Больная С., 26 лет, медсестра, доставлена машиной скорой помощи с пляжа, где провела не более получаса, с жалобами на сильную головную боль, сердцебиение, одышку, слабость, тошноту. Из анамнеза выяснено, что больная страдает порфирией (общее название наследственных болезней, обусловленных нарушением обмена порфиринов и синтеза гема). Объективно: состояние средней тяжести, на коже спины, груди, живота - ожоги I степени, температура тела - 37,7О С. Дыхание везикулярное, частота дыхания 36 мин-1. Тоны сердца приглушены, ритмичны, 100 мин-1.
Почему столь непродолжительное пребывание на пляже вызвало такие серьезные последствия? Как называется это явление? Какова его этиология? Какие факторы в данном случае способствовали развитию подобного состояния?

