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Серед чисельної групи причин виникнення синдрому дисемінованого внутрішньосудинного згортання крові переливання несумісної крові за системами АВО і резус-фактора а також переливання у великих кількостях сумісної крові при великих крововтратах, зазвичай під час патологічних пологів, фігурують досить часто.


ДВЗ-синдром являє собою набуту внутрішньосудинну коагулопатію, в патогенезі якої головну роль відіграє утворення мікрозгустків крові з вираженим порушенням мікроциркуляції в органах і тканинах. Серед інших лабораторних методів, які використовуються для діагностики ДВЗ-синдрому важливе значення мають імунологічні методи. 


1. Імунологічні дослідження крові


1.1 Визначення груп крові

Залежно від наявності в крові аглютиногенів «А» і «В», аглютинінів «α» і «β» і від їх комбінацій усе людство поділяється на чотири групи.


Перша група - в еритроцитах аглютиногени відсутні, у сироватці містяться аглютиніни «а» і «β». Група крові 0 (І).


Друга
група - в еритроцитах аглютиноген «А», в сироватці - аглютинін «β». Група крові А(ІІ).


Третя
група - в еритроцитах аглютиноген «В», в сироватці - аглютинін «α». Група крові В(ІІІ).


Четверта група - в еритроцитах аглютиногени «А» і «В», в сироватці аглютиніни відсутні. Група крові AB(IV).


Групу крові визначають на основі реакції ізогемоглютинації.


В основі методів визначення групи крові лежить взаємодія антигенів еритроцитів з відповідними антитілами.


Для визначення групи крові зі стандартними сироватками або за допомогою моноклональних антитіл (тест-реагентів «Цоліклон») використовують венозну кров.


Для дослідження венозну кров центрифугують для відокремлення сироватки. Отриману сироватку крові відбирають в окрему пробірку.[8]


1.1.1 Визначення груп крові системи АВО стандартними сироватками
Хід визначення

В основі реакції лежить взаємодія антигену з антитілом.


На білу пластинку з позначками наносимо з ампул по одній великій краплі сироватки груп 0αβ(I), Аβ(II), Вα (III) двох різних серій. Поряд з ними наносимо по одній краплі досліджуваної крові. Скляною паличкою перемішуємо кров із сироваткою (для кожної краплі окремою, або після кожного перемішування промиваємо паличку в ізотонічному розчині хлориду натрію та витираємо насухо). Пластинку легко похитуємо, спостерігаючи за аглютинацією, протягом 5 хв. Якщо аглютинація з'явилася через 3 хв. від початку дослідження, додаємо по краплі ізотонічного розчину хлориду натрію для виявлення чіткішої аглютинації. При відсутності аглютинації рідина залишається однорідною. [8]

Якщо аглютинацію спостерігаємо у всіх краплях, то проводимо контроль.Аглютинація у всіх трьох краплях свідчить, що досліджувана кров має четверту групу – АВ(IV). Щоб виключити неспецифічну аглютинацію, обов'язково проводиться  контрольне визначення групи крові із сироваткою четвертої групи - АВ(IV). Відсутність аглютинації у контрольному дослідженні підтверджує четверту групу крові. [8]


Оцінка результатів – можливі 4 різні варіанти аглютинації у трьох краплях досліджуваної крові:


1) Якщо у всіх трьох краплях аглтинація відсутня, то досліджувана кров має 0(І) групу;


2) Якщо аглютинація спостерігається у краплях з сироватками 0(І) і В(ІІІ), то досліджувана кров А(ІІ) групи;


3)   Якщо аглютинація спостерігається у краплях з сироватками 0(І) і А(ІІ), то досліджувана кров В(ІІІ) групи;


4) Якщо аглютинація спостерігається у всіх трьох краплях з сироватками 0(І),і А(ІІ), В(ІІІ), то досліджувана кров АВ(ІV) групи [8]


У таблиці 14.1 показано можливі варіанти аглютинації залежно від групи крові за системою АВ0 при визначенні групи крові за допомогою стандартних сироваток.

Таблиця 14.1
Таблиця оцінки результатів визначення групи крові за допомогою стандартних сироваток

	Група крові
	Реакція стандартних сироваток з еритроцитами досліджуваної крові

	
	Сироватка анти-АВ (αβ)
	Сироватка анти-В (Аβ)
	Сироватка анти-А (Вα)

	0(І)
	-
	-
	-

	А(ІІ)
	+
	-
	+

	В(ІІІ)
	+
	+
	-

	АВ(ІV)
	+
	+
	+



1.1.2 Визначення груп крові системи АВО за допомогою стандартних еритроцитів

Хід визначення

На білу пластинку наносимо три краплі сироватки досліджуваної крові. До них додаємо по одній краплі стандартних еритроцитів: 


- до першої краплі сироватки добавляємо стандартні еритроцити 0(І) групи;

- до другої краплі сироватки добавляємо стандартні еритроцити А(ІІ) групи;

- до третьої краплі сироватки добавляємо стандартні еритроцити А(ІІІ) групи.


Якщо аглютинація відбулася через 5 хвилин від початку дослідження, додаємо ізотонічний розчин хлориду натрію і перемішуємо скляною паличкою. [8]

Оцінка результатів – можливі 4 різні варіанти аглютинації у трьох краплях сироватки досліджуваної крові:


1) Якщо аглютинація відбулася у другій і третій краплях, відповідно зі стандартними еритроцитами  А(ІІ) і В(ІІІ) груп, то досліджувана кров має 0(І) групу;


2) Якщо аглютинаціявідбулася лише у третій краплі зі стандартними еритроцитами В(ІІІ) групи, то досліджувана кров А(ІІ) групи;


3)   Якщо аглютинація відбулася лише у краплі зі  стандартними еритроцитами  А(ІІ), то досліджувана кров В(ІІІ) групи;


4) Якщо аглютинація не відбулася у всіх трьох краплях зі зі  стандартними еритроцитами  0(І),і А(ІІ), В(ІІІ), то досліджувана кров АВ(ІV) групи [8]


У таблиці 14.2 показано можливі варіанти аглютинації залежно від групи крові за системою АВ0 при визначенні групи крові за допомогою стандартних еритроцитів.

Таблиця 14.2
Таблиця оцінки результатів визначення групи крові за допомогою стандартних еритроцитів
	Група крові
	Реакція стандартних еритроцитів з сироваткою досліджуваної крові

	
	Еритроцити (αβ)
	Еритроцити А (Аβ)
	Еритроцити В (Вα)

	0(І)
	-
	+
	+

	А(ІІ)
	-
	-
	+

	В(ІІІ)
	-
	+
	-

	АВ(ІV)
	-
	-
	-



1.1.3 Визначення групи крові за допомогою тест-реагентів «Цоліклон»

Тест-реагенти «Цоліклон» виявляють аглютиногени А і В в еритроцитах за допомогою стандартних моноклональних групових антитіл: анти-А і анти-В.

Хід визначення


На білу пластинку з позначками анти-А і анти-В наносимо по краплі тест-реагенту і по краплі досліджуваної крові, пермішуємо скляною паличкою. Похитуємо пластинку і спостерігаємо за аглютинацією впродовж 3 хвилин.[8]


Оцінка результатів – можливі 4 різні варіанти аглютинації у двох краплях  досліджуваної крові:


1) Аглютинації немає з цоліклоном анти-А і з цоліклоном анти-В. Це означає, що еритроцити досліджуваної крові не мають антигенів А і В – кров належить до групи 0(І);


2) Аглютинація спостерігається з цоліклоном анти-А. Еритроцити досліджуваної крові мають антиген А і кров належить до А(ІІ) групи;


3)   Аглютинація спостерігається з цоліклоном анти-В. Еритроцити досліджуваної крові мають антиген В і кров належить до В(ІІІ) групи;


4). Аглютинація спостерігається з цоліклоном анти-А і з цоліклоном анти-В.. Еритроцити досліджуваної крові мають обидва антигени (А і В),  кров належить до АВ(ІV) групи/


У таблиці 14.3 показано можливі варіанти аглютинації залежно від групи крові за системою АВ0 при визначенні груп крові за допомогою тест-реагентів «Цоліклон».

Таблиця оцінки результатів визначення груп крові за допомогою тест-реагентів «Цоліклон».

	Група крові
	Реакція еритроцитів досліджуваної крові з цоліклоном

	
	Цоліклон анти-А
	Цоліклон анти-В

	0(І)
	-
	-

	А(ІІ)
	+
	-

	В(ІІІ)
	-
	+

	АВ(ІV)
	+
	+



1.2 Визначення резус-фактора
У 1940 р. вчені Ландштейнер і Вінер відкрили ще один антиген – (Rh) резус. Його назва походить від мавп, на яких проводилися дослі​ди, - макакус-резус. Еритроцитами цих мавп імунізували кроликів, після чого сиро​ватка крові цих кроликів набувала здатності аглютинувати еритроцити мавп-макак. Далі виявилось, що ця сироватка викликає склеювання еритроцитів не тільки мавп, але й більшості людей. Таким чином був виявлений новий антиген, який називається резус-антигеном і міститься у 85% людей (Rh+) резус-плюс. Кров у решти 15% людей цього антигену не має. Така кров позначається (Rh-) - резус-від'ємний. Резус-антиген неоднорідний. Найчастіше зустрічається D-антиген. Існують та​кож С, Е та інші антигени системи резус. Антигени системи резус успадковуються. [8]

1.2.1 Визначення резус-фактора методом конглютинації із застосуванням желатину
За допомогою цього методу досліджувані еритроцити інкубуємо зі стандартною антирезус-сироваткою, яка містить неповні Rh-антитіла в колоїдному середовищі (желатиновому розчині). Якщо досліджуємо еритроцити резус-позитивні, відбуваєть​ся їх склеювання, якщо резус-негативні - еритроцити не склеюються. Це виявляється після додавання ізотонічного розчину (реакція конглютинації).[8]
Хід визначення

У штатив ставимо 3 ряди серологічних пробірок, на кожних трьох пробірках з кров'ю підписуємо прізвище й ініціали пацієнта.


В однаково позначені три пробірки кожного ряду вносимо по 0,05 мл (1 крапля) досліджуваних еритроцитів. У три контрольні пробірки поміщаємо по 0,05 мл (1 крапля) стандартних резус-позитивних еритроцитів групи 0(1) однойменної з досліджуваною кров'ю. В інші три контрольні пробірки - по 0,05 мл (1 крапля) стандартних резус-негативних еритроцитів тієї ж групи, що і в досліджуваній крові.


Пізніше у всі пробірки додаємо по 0,1 мл (2 краплі) 10% розчину желатину, підігрітого до температури 48 °С (до розчинення). У всі пробірки першого ряду додаємо по 0,1 мл (2 краплі) сироватки антирезус однієї серії, у пробірки другого ряду - по 0,1 мл (2 краплі) сироватки антирезус другої серії. У пробірки третього ряду не вводимо сироватки антирезус, ці пробірки служать контролем на відсутність неспецифічної аглютинації досліджуваних еритроцитів у присутності желатину. Вміст пробірок перемішуємо і поміщаємо на водяну баню при 48 °С на 5 хв. або в термостат при тій же температурі на 30 хвилин. Після підігрівання доливаємо по 8-10 мл підігрітого ізотонічного розчину хлориду натрію, вміст пробірок перемішуємо і тоді розглядаємо їх на світлі або через лупу.


Результат оцінюємо: він може бути негативним або позитивним. Якщо кров резус-позитивна, в пробірці спостерігаються ледь помітні червоні зернятка або пластівці, які складаються зі склеєних еритроцитів. Якщо кров резус-негативна, в пробірці буде видно рідину, рівномірно забарвлену в рожевий колір.


Результати вважаємо достовірними при співпадінні в обидвох серіях стандартної сироватки антирезус.


У контрольних пробірках стандартні резус-позитивні еритроцити одноіменної групи, або групи 0(І) з сироваткою антирезус повинні дати позитивний результат, а стандартні резус-негативні еритроцити однойменної групи - негативний. Крім цього, негативний результат повинен бути також у всіх пробірках третього ряду, тобто у пробірках без сироватки антирезус.[8]

2.3  Визначення крові на біологічну сумісність
Хід визначення

На білу пластинку наносимо одну краплю сироватки реципієнта, до неї додаємо краплю еритроцитів донора (співвідношення сироватка - еритроцити становить 10 до 1). Перемішуємо сироватку з еритроцитами скляною паличкою. Спостерігаємо протягом 5 хв. При наявності ознак аглютинації додаємо краплю ізотонічного розчину хлориду натрію і знову перемішуємо. Якщо відбулася аглютинація, то кров донора та реципіснта несумісна, отже, гемотрансфузію проводити не можна. [8]
 
Визначення групи крові та резус-фактора обов'язкове для хворих, яким проводиться гемотрансфузія, а також для вагітних жінок і немовлят.


Щоб запобігти помилкам, які трапляються під час визначення групи крові І та резус-фактора, необхідно:


- перевіряти терміни реактивів, сироваток, а також вказані на етикетці титри антитіл;


- користуватися стерильним матеріалом під час проколу шкіри пальця;


- користуватися для досліджень чистою та сухою пластинкою;


- дотримуватися правил співвідношення еритроцитів і сироватки;


- враховувати час спостереження за ходом аглютинації;


- скляні палички після змішування крапель обов'язково промивати і витирати насухо;


- перевіряти справність водяної бані;


- досліджувати свіжу кров або кров, яка зберігалася в холодильнику не більше трьох діб (гемоліз - сироватка рожевого кольору - свідчить про те, що кров не можна досліджувати);


- проводити дослідження з сироваткою АВ(ІV), якщо за результатами прямої реакції зі стандартними сироватками І, II, III груп спостерігається аглютинація в усіх краплях;


- обов'язково проводити контроль із сироватками двох серій.[8]

3. Синдром дисемінованого внутрішньосудинного зсідання крові (ДВЗ-синдром), визначення та етіопатогенез


ДВЗ-синдром є однієїю з найбільш частих набутих коагулопатій. Він відіграє провідну роль у патогенезі цілої низки захворювань. Може ускладнювати різні патологічні процеси і нерідко буває безпосередньою причиною летального результату. ДВЗ-синдром спостерігається в клінічній практиці лікарів майже всіх спеціальностей, однак часто не діагностується або діагностується занадто пізно. Виникає внаслідок залучення до патологічного процесу багатьох чинників,  які активують зсідання  крові та агрегацію тромбоцитів з подальшим генералізованим утворенням мікрозгустків, порушенням мікроциркуляції в органах і тканинах, що, в свою чергу, призводить до глибоких дистрофічних змін.  Паралельно з розвитком фібринемболізму розвивається гіпокоагуляція, тромбоцитопенія і кровоточивість внаслідок коагулопатії споживання.


Етіологія. Залежно від причини розвитку  ДВЗ-синдрому виділяють такі його форми:



- інфекційно - септичниа (виникає при септичному стані, генералізованій інфекції);



- посттравматична (виникає при краш-синдромі, опіковій хворобі, множинних переломах кісток);



- шокогенна (різноманітні види шоку);



- хірургічна (після операцій з великою травматизацією тканин);



- акушерська (передчасному відшаруванні плаценти, надходження в кров навколоплідної води, септичний аборт, тяжкий перебіг токсикозу і пієлонефриту у вагітних);



- токсигенна (після укусу змії);



- пухлинна (внаслідок злоякісного пухлинного росту, особливо гемобластози);



- алергічна (внаслідок імунних і імунокомплексних захворювань);



- викликана масивними гемотрансфузіями, переливанням несумісної крові;



- викликана деструктивними процесами в печінці, підшлунковій залозі, нирках;

 

- викликана системними захворюваннями сполучної тканини та іншими імунокомплексними хворобами (гломерулонефрит та інше).


Патогенез. В основі патогенезу ДВЗ-синдрому лежить так званий «гуморальний протеазний вибух», тобто одночасна активація усіх протеолітичних ферментів плазми крові, які входять до складу чотирьох позаклітинних біохімічних систем:


- системи зсідання крові;


- фібринолітичної системи;


- калікриїн-кінінової системи;


- системи комплементу.


Утворення активних протеолітичних ферментів крові має свої особливості:



- можлива самоактивація ферментів – активний фермент шляхом дії на неактивну форму, переводить його в активну;



- активація одних активних протеаз іншими (перехресна активація);



- ланцюговий характер активації. 

Теоретично наявність навіть однієї молекули активної протеази може викликати активацію решти протеаз, які знаходяться в крові. Проте у здорової людини реакція активації протеолітичних ферментів має обмежений характер, що пов’язано із наявністю великої групи інгібіторів протеаз. Ланцюговий характер активації протеолітичних систем плазми крові спостерігається коли виділення інгібіторів протеаз є недостатнім для нейтралізації великої кількості активних протеаз, які надходять в кров. Така активація має генералізований характер, залучає усі протеази крові – відбувається «гуморальний протеазний вибух».


Існує три головних джерела надходження протеаз до крові:


1. Гостре пошкодження великої кількості клітин, внаслідок чого у навколоклітинний простір і кров надходить надмірна кількість лізосомальних протеаз, тканинного тромбопластину;


2. Надходження в кров великої кількості позаклітинних протеаз, наприклад трипсину при гострому панкреатиті, ферментів, які знаходяться в навколоплідній рідині;


3. Екзогенні протеази, джерелами яких є бактеріальні клітини у хворих на сепсис, отрута змій.


В патогенезі ДВЗ-синдрому виділяють дві фази.


І фаза - фаза гіперкоагуляції і агрегації тромбоцитів. Основою  цієї фази є генералізована активація системи зсідання крові, тобто утворення тромбіну (тромбінемія), що призводить до утворення фібрину і агрегації тромбоцитів. Існують такі механізми запуску цієї фази:



- ферментний механізм – надходження в  кров великої кількості активних протеаз і тканинного тромбопластину;



- контактний механізм - активація фактору XII при контакті його із сторонніми поверхнями (екстракорпоральний діаліз, гемодіаліз, штучні клапани серця);



- тромбоцитарний механізм – первинна активація агрегації тромбоцитів при генералізованому пошкодженні ендотелія судин, порушенні реологічних властивостей крові, гострому внутрішньосудинному гемолізі еритроцитів.


Внаслідок реалізації названих механізмів утворюється велика кількість мікрозгустків і агрегантів клітин з подальшим порушенням мікроциркуляції, розвитку сладж-синдрому.


ІІ фаза – фаза гіпокоагуляції (геморагічний синдром). Ця фаза є наслідком виснаження механізмів судинно-тромбоцитарного і коагуляційного гомеостазу. В її перебігу мають значення такі фактори:



- зменшення активності системи зсідання крові (факторів I, V, VIII);



- активація фібринолітичної системи (надходження у кров великої кількості активаторів фібринолізу);



- підвищення антикоагуляційної активності крові за рахунок утворення продуктів фібринолізу;



- розвиток тромбоцитопенії споживання;



- підвищення проникності стінки судин (має значення утворення великої кількості кінінів). 


3.1 Класифікація ДВЗ-синдрому


Згідно із МКХ 10 має  шифр D 65.


Класифікація В.Г.Личова (1998):

1.  За етіологією (септичний, акушерський, травматичний,   імунокомплексний та ін.).

2 .  За перебігом (миттєвий, гострий, підгострий, хронічний, рецидивний, латентний).

3.  За стадіями (фазами):


стадія І – гіперкоагуляція і агрегація тромбоцитів;


стадія ІІ – перехідна з наростанням коагулопатії і тромбоцитопенії, різнонаправленими зсувами в коагуляційних тестах;


стадія ІІІ - глибока гіпокоагуляція (до повного незсідання крові);

відновлення (при несприятливому перебігу фаза ускладнень).

4.  За клініко-патогенетичними варіантами:


a) з вираженою перевагою фібринолізу і геморагічним синдромом;


b) з вираженою активацією зсідання крові, депресією фібринолізу і симптоматикою тромбозів і тромбоемболій;


c) гострі дисфункції внутрішніх органів на тлі помірних геморагій при активації зсідання крові та виснаження антикоагулянтних механізів;


d) переважна активація клітинного  гемостазу,       секвестрація крові на периферії з блокадою мікро циркуляції, зменшенням АТ та ОЦК;


e) переважна активація системи гемостазу імунними комплексами, кріоглобулінами, токсинами з розвитком капіляропатій, мікроваскулярних тромбогеморагій, некрозу шкіри на тлі кровоточивості.

3.2 Клінічні прояви ДВЗ-синдрому


Гострий перебіг ДВЗ-синдрому триває години, рідко - дні. Спостерігається при шоках різної етіології, емболії передпологовими водами, передчасного відокремлення плаценти, гострому внутрішньосудинному гемолізі, ускладненнях при операціях з використанням екстракорпорального кровообігу, септицемії і багатьох інших патологічних процесах.


Підгострий перебіг ДВЗ-синдрому  продовжується дні, тижні, місяці. Може розвинутися при злоякісних новоутвореннях, мієлоїдних лейкозах, особливо при гострому промієлоцитарному лейкозі, колагенозах, алергічних васкулітах, амілоїдозі, цирозі печінки, уремії, вірусних і бактеріальних інфекціях, в акушерській практиці - при внутрішньоутробній смерті плода.


Хронічний перебіг ДВЗ-синдрому продовжується місяці і роки. Спостерігається при гігантській гемангіомі (синдромі Касабах-Мерита), масивному кавернозному переродженні судин (наприклад, у портальній системі). 


Латентний перебіг проходить без клінічних проявів, діагностується лабораторно.

 Виділення клінічних форм ДВЗ-синдрому дещо схематично, тому що, наприклад, латентна форма ДВЗ, що довго проходить,  може переходити в гостру.


Клініка залежить переважно від основного захворювання і перебігу ДВЗ-синдрому. Паралельно із симптомами основного  захворювання при гострому перебігу  ДВЗ-синдрому фаза гіперкоагуляції клінічно характеризується раптовою, ніби безпричинною появою коагуляційного або змішаного шоку, колапсу, різким зниженням артеріального і центрального венозного тиску. Внаслідок блокади легеневих капілярів виникає задишка - «шокові легені». В особливо тяжких  випадках може настати смерть при симптомах гострого легеневого серця. Ураження центральної нервової системи характеризується переміжними судомами, ознаками дрібновогнищевої енцефалопатії, комою. Тривалість цієї фази буває різною при різних захворюваннях. Вона короткочасна при акушерсько-гінекологічних і хірургічних захворюваннях, більш тривала при терапевтичних і прихована при шоках. В останніх двох випадках фаза гіперкоагуляції клінічно не виявляється.


Надалі фаза гіперкоагуляції змінюється фазою гіпокоагуляції з розвитком геморагічного синдрому різного ступеня вираженості. Нерідко I фаза проходить непоміченою й увагу лікаря привертає тільки геморагічний синдром, який ускладнив той або інший процес або захворювання. Геморагічний синдром характеризується  крововиливами різної величини, екхімозами і великими гематомами або крововиливами на місцях пальпації. З'являються також кровотечі зі слизових оболонок (носові, ясневі, маткові), а у тяжких випадках масивні генералізовані геморагії, ниркові кровотечі, кровотечі із травного каналу, крововиливи у внутрішні органи, центральну нервову систему, профузні кровотечі зі статевих шляхів після пологів, кровотеча із операційної рани і проколів швів у післяопераційний період.


Як наслідок крововтрати розвивається гостра постгеморагічна анемія, ступінь якої залежить від кількості втраченої крові. Виражені також ознаки гіповолемії і метаболічних порушень, гемокоагуляційний шок трансформується в геморагічний.


Надалі внаслідок фібрин-емболізму, блокади мікроциркуляції розвиваються анатомо-функціональні порушення в органах і системах - гостра надниркова недостатність, паренхіматозна дистрофія печінки, гепаторенальна недостатність,  дрібновогнищева енцефалопатія.  Характерні зміни виявляються в нирках навіть при незначно вираженому ДВЗ-синдромі, з'являються олігурія і помірна азотемія, а при масивному ДВЗ-синдромі розвиваються кортикальний некроз і уремія.


При патогістологічному дослідженні виявляють вогнища крововиливів і некрозів в ділянці трамбованих судин, виразки травного каналу. У деяких випадках фібринні тромби виявляють тільки при мікроскопічному дослідженні. Їх можна спостерігати за допомогою спеціальноі фіксації і фарбування. Відсутність тромбів не заперечує наявності ДВСЗ-синдрому, тому що вони можуть бути лізовані внаслідок вторинного фібринолізу або протеолітичними ензимами лейкоцитів.


Клініка підгострої і хронічної форм ДВЗ-синдрому відрізняється від клініки його гострої форми. На перший план завжди виступають симптоми основного захворювання. Від основного захворювання залежить також варіабельність клінічних проявів ДВЗ-синдрому. При підгострих формах ДВЗ-синдрому швидко погіршується загальний стан хворого, часто виникає колапс, з'являються на шкірі геморагії. Такий перебіг ДВЗ-синдрому  спостерігається при інфекційних хворобах. У хворих на інші захворювання, зокрема на злоякісні пухлини, характерними клінічними симптомами є тромбози і тромбофлебіти, вони можуть бути єдиними симптомами ДВЗ-синдрому протягом тривалого часу. Розвиток фази гіпокоагуляції в таких випадках клінічно маніфестується кровоточивістю різної інтенсивності (частіше - кровотеча після екстракції зуба, після операції). 

Хронічні форми ДВЗ-синдрому можуть проходити латентно, використання прокоагулянтів для внутрішньосудинного зсідання в таких випадках компенсується підвищеним їх синтезом.

3.3 Лабораторна діагностика ДВЗ-синдрому


Лабораторна діагностика ДВЗ-синдрому становить певні труднощі у зв'язку з тим, що результати дослідження залежать від форми ДВЗ-синдрому, його стадії, тяжкості перебігу, часу дослідження і ступеня порушення коагуляційного гемостазу.


При гострому пербігу у випадку гіперкоагуляції в зв'язку з наявністю тромбінемії визначається зменшення часу зсідання крові, парціального тромбопластинового часу, часу рекальцифікації плазми, гепаринового часу. Виявляються ознаки гіперкоагуляції, дані тромбоеластографії свідчать про хронометричну і структурну гіперкоагуляцію крові, збільшуються адгезія й агрегація тромбоцитів. Спостерігається  активація системи фібринолізу, з'являються продукти деградації фібриногену/фібрину, виявляються позитивні протамінсульфатний і етаноловий тести. Зменшується кількість тромбоцитів і антитромбіну III. У деяких випадках взяття крові для дослідження неможливе - вона згортається в голці.


Надалі фазу гіперкоагуляції замінює  фаза гіпокоагуляції. У перехідний період відзначається різнонаправленість загальних коагуляційних тестів у поєднанні з тромбоцитопенією. При гіпофібриногенемії згусток крові (проба Лі-Уайта) може утворюватися швидко або вчасно, однак він невеликий, швидко руйнується. 

Надалі збільшується час зсідання крові, час рекальцифікації плазми, гепариновий час, спостерігається гіпокоагуляція . Для ДВЗ-синдрому характерне значне збільшення протромбінового часу. В результаті використання факторів протромбінового комплексу збільшується протромбіновий час плазми. Постійна ознака ДВЗ-синдрому - тромбоцитопенія. 

Може знижуватися також вміст фібриногену й інших прокоагулянтів (тромбоцитопенія і коагулопатія споживання). Прискорений фібриноліз, з'являються продукти деградації фібрину, розчинні комплекси фібрин-мономерів, позитивні протамінсульфатний і етаноловий тести. Виявляється заблокований фібриноген у сироватці за допомогою отрути ефи (сироваткова коагуляційна проба з отрутою ефи), позитивний тест склеювання стафілококів. 

Внаслідок виснаження фізіологічних антикоагулянтів і компонентів фібринолітичної системи зменшується вміст у крові антитромбіну III і плазміногену. 

У мазку крові виявляються морфологічно змінені еритроцити, мікросфероцитоз, шизоцитоз (характерна ознака ДВЗ). У тяжких випадках кров цілком не згортається навіть після додавання тромбіну.


В ургентних випадках (особливо в акушерській клініці) при неможливості проведення повного лабораторного дослідження для підтвердження фази гіпокоагуляції ДВЗ-синдрому використовують пробу Лі-Уайта: з інтактної вени набирають у пробірку 3-4 мл крові і поміщають у водяну баню при температурі + 37 °С (для аналізу не можна користуватися кров'ю з родових шляхів). У нормі через 5-9 хв утвориться щільний згусток. При гіпофібриногемії згусток формується вчасно, але він пухкий, невеликий, швидкореагуючий, а при посиленому фібринолізі відразу розчиняється. При повній блокаді фібриногену кров протягом декількох годин не згортається. Прямим підтвердженням діагнозу є відсутність згортання крові після додавання тромбіну.


Підгострий перебіг. Визначальною рисою підгострого перебігу ДВЗ-синдрому є поступове наростання гемокоагуляційних порушень (дні, тижні). Інформативні ті самі коагуляційні тести, що і при гострому перебігу.


При затяжному перебігу  ДВЗ-синдрому може спостерігатися тривалий період гіперкоагуляція,  який клінічно характеризується тромбоемболіями. Лабораторні дані в цій стадії: зменшені показники всіх загальних коагуляційних тестів, висока спонтанна агрегація тромбоцитів, прискорений фібриноліз, підвищений рівень продуктів деградації фібрину, позитивні тести паракоагуляції. На певному етапі розвивається виражена гіпокоагуляція, виявляються зміни, характерні для коагулопатії споживання, - знижується вміст фібриногену й інших прокоагулянтів, збільшується протромбіновий час, розвивається тромбоцитопенія. Збільшується час фібринолізу, зростає рівень ПДФ, тести паракоагуляції - протамінсульфатний і етаноловий - позитивні, позитивні сироваткова коагуляційна проба з ядом ефи і тест склеювання стафілококів. Знижується вміст антитромбіну III. У мазку периферичної крові виявляються шизоцити.


Хронічний перебіг ДВЗ-синдрому триває місяці та роки. У деяких випадках латентного або хронічного ДВЗ-синдрому рівень фібриногену, факторів протромбінового комплексу й інших прокоагулянтів, а також кількість тромбоцитів перебувають в межах норми або навіть підвищені, що обумовлено захисною гіперпродукцією зазначених компонентів у відповідь на збільшене їх використання. Лабораторним підтвердженням ДВЗ-синдрому при цьому є тільки виявлення продуктів деградації фібрину, фібрин-мономерів і скорочення періоду напіврозпаду фібриногену (він складає 1-2 дні замість 4 днів у нормі).


Диференційна діагностика ДВЗ-синдрому проводиться з уродженими афібриногенемією, гіпофібриногенемією, обумовленими тяжким ураженням паренхіми печінки, а також первинним фібринолізом. Для діагностики перших двох форм основне значення мають анамнез і дані лабораторного дослідження. Варто пам'ятати, що захворювання печінки часто ускладнюються ДВЗ-синдромом. При спадковій гіпо-, афібриногенемії і спадковому гіперфібринолізі кількість тромбоцитів не знижено.


3.4 Принципи лікування ДВЗ-синдрому


Режим - залежить від важкості захворювання.


Дієта - стіл №15. 


Медикаментозне лікування. Лікування ДВЗ-синдрому залежить здебільшого  від його причини розвитку, форми і стадії.

      
Першим етапом є лікування захворювання, на тлі якого розвинувся ДВЗ-синдром, ліквідація причини, що обумовила його розвиток, - усунення акушерських ускладнень, масивна антибактеріальна терапія при септичних процесах, хірургічне видалення новоутворень і т.д.

     
Боротьба з шоком (лікування гострого ДВЗ-синдрому):



- введення кровозамінників (сольових розчинів, реополіглюкіну, альбуміну) разом із великими дозами глюкокортикоїдів (гідрокортизон 1000-1500 мг/добу; преднізолон до 60 мг/добу; дексаметазон до 150-200 мг/добу). У разі тяжкого перебігу добову дозу глюкокортикоїдів можна ввести відразу (пульс-терапія). NB! Здатність глюкокортикоїдів посилювати згортання крові нівелюється введенням антикоагулянтів;



- введення 1 мл 0,2% розчину норадреналіну  в 500 мл ізотонічного розчину чи розчину Рінгера зі швидкістю 10-15 крапель за хвилину показано лише за наявності анафілактичного та/або екзотоксичного шоку; в інших випадках перевага віддається введенню допміну (дофаміну)-біологічного попередника норадреналіну. При цьому 200 мг (5 мл) допміну розчиняють у 400 мл реополіглюкіну або 5% розчині глюкози, вводять внутрішньовенно крапельно з початковою швидкістю 2-4 мкг/кг/хв з поступовим підвищенням до 10 мкг/кг/хв. Допмін розширює судини  нирок, стимулює скоротливу здатність міокарда, підвищує АТ. На відміну від норадреналіну  не посилює зсідання крові та агрегацію тромбоцитів. 


У фазі гіперкоагуляції, а також при хронічних формах ДВЗ-синдрому препаратом вибору є гепарин, антикоагуляційна дія якого відбувається за рахунок активації природного антикоагулянта – антитромбіну -  ІІІ. Якщо вміст останнього зменшений  - гепарин не ефективний. Введення великих доз гепарину призводять до швидкого виснаження антитромбіну ІІІ, що є наслідком рикошетної гіперкоагуляції.  У зв’язку з цим гепарин доцільніше вводити разом із препаратами, які містять антитромбін ІІІ (свіжозаморожена або свіжа нативна плазма). Гепарин швидко виводиться при внутрішньовенному введенні, тому доцільно використовувати методику введення через інфузомат з постійною швидкістю протягом доби або шляхом підшкірного введення в ділянці живота 3-4 рази на добу (за рахудок тривалого всмоктування з підшкірного депо період напіввиведення подовжується). 
Найбільш доцільними є такі методики введення гепарину:



- спочатку внутрішньовенно болюсом 10.000 од., потім 1000-500 од. за годину крапельно до 20.000 од. за добу;



- спочатку внутрішньовенно болюсом 10.000 од., потім під шкіру живота 5000 од. через 6-8 годин.


Слід пам’ятати: гепарин може посилити тромбоцитопенію, що пов’язано із зменшенням функціонально активних тромбоцитів із кров’яного гирла. Необхідний ретельний контроль тромбоцитів крові під час гепаринотерапії. .


Одним із основних методів лікування ДВЗ-синдрому на будь-яких його етапах є введення свіжозамороженої плазми (одногрупної). Плазму, підігріту до температури 37°С, вводять струминно в початковій дозі 600 - 800 мл, а потім кожні 6 - 8 год по 300 - 400 мл. 
Свіжозаморожена плазма містить усі необхідні компоненти для корекції порушень гемостазу (прокоагулянти, антитромбін III, протеїн С, компоненти фібринолітичної системи, фізіологічні антиагреганти). Введення кріоплазми сприяє відновленню антипротеазної активності плазми, відшкодуванню обсягу рідини в циркуляції. За відсутності кріоплазми вводять свіжу нативну плазму, проте її ефективність значно нижча. Введення плазми варто починати у фазі гіперкоагуляції під прикриттям гепарину, який призначають перед початком кожного введення плазми внутрішньовенно  2500-5000 од (у разі вираженої гіперкоагуляції – 5000-7500 од) для активації антитромбіну ІІІ. Для цього гепарин можна ввести безпосередньо у флакон із плазмою. 


Важливе значення має раннє призначення препаратів, які поліпшують мікроциркуляцію: - курантилу (0,1 г 3 рази на добу всередину), тренталу (0,1 г у  250-500 мл 5% розчину глюкози внутрішньовенно крапельно протягом 1,5-2 годин) за відсутності вираженого атеросклерозу,  тикліду (0,3 г 3 рази на  добу всередину). Призначення ацетилсаліцилової кислоти не доцільно (посилює ризик розвитку тяжких шлунково-кишкових кровотеч).


Лікування ДВЗ –синдрому в проміжній фазі в цілому таке саме і в фазі гіперкоагуляції, але відповідно з показниками коагулограми можливе зменшення дози гепарину.


У фазі гіпокоагуляції, вираженої тромбоцитопенії і кровотеч призначення гепарину не показано, але деякі автори рекомендують використовувати  в таких випадках малі дози гепарину (2500 од) перед введенням крові чи плазми для прикриття трансфузійної терапії. 


У першу чергу призначають препарати, які зменшують блокаду мікроциркуляції, -реополіглюкін, дипіридамол, еуфілін, папаверин. Якомога раніше вводять кріоплазму. Одночасно призначають препарати, спрямовані на ліквідацію усіх видів протеолізу, - інгібітори протеаз широкого спектру дії (тразилол, контрикал і ін.). Ці препарати гальмують фібриноліз та інші види протеолізу, а також активацію калікреїн-кінінової системи, не стабілізуючи фібрин у мікроциркуляції. Призначають їх у високих дозах. Так, контрикал вводять внутрішньовенно крапельно в дозі 50 000-100 000 од., потім введення препарату повторюють і добова його доза може складати і більше 500 000 од.. 

У зв'язку з тим, що основні препарати для терапії ДВЗ-синдрому (кріоплазма або свіжа нативна плазма) не завжди є в наявності, особливо в районній лікарні, корекційну терапію гемостазу можна проводити введенням сухої ліофільної плазми, замороженої в перші години після забору крові. Цю плазму вводять концентрованою (розводять 1/3 обсягу розчинника, зазначеного на етикетці), струминно в дозі 1000—1500 мл (виходячи з дози плазми, зазначеної   на  флаконі)   і  більше.   Суха  плазма  містить фібриноген та інші прокоагулянти, заповнює втрачений білок. Небажане введення кріопреципітату й інших препаратів прокоагулянтів, тому що вони не містять антитромбін III.


Варто підкреслити неефективність і небезпеку введення препарату фібриногену. 

По-перше, у відношенні системи гемостазу він є незбалансованим препаратом (не містить у достатній кількості інших прокоагулянтів, а також антитромбіну III). 

По-друге, введення фібриногену в умовах великої кількості продуктів деградації фібрину небезпечно, тому що він може блокуватися з цими продуктами у фібриномономерних комплексах, що підсилює блокаду мікроциркуляції.


У випадках профузних кровотеч, різкої тромбоцитопенії переливають тромбоцитну масу.


На собливу увагу заслуговує питання заповнення втраченої крові, боротьби з анемією. При крововтраті, що не перевищує 800-1000 мл крові, краще обмежитися введенням реополіглюкіну й інших кровозамінних рідин, а при більш вираженій крововтраті необхідне заміщення еритроцитів. При масивній крововтраті препаратом вибору є свіжозаготовлена (безпосередньо перед  трансфузією)   «тепла»   цитратна   кров.   Можна переливати також еритроцитну масу або відмиті свіжі еритроцити. Введення концервованої крові більше 3 діб збереження не показане, тому що вона містить багато мікрозгустків і може посилювати ДВЗ-синдром. Протипоказана при   ДВЗ-синдромі   реінфузія   крові, що   вилилася   в порожнини, тому що її введення сприяє розвиткові ДВЗ-синдрому.


Не слід прагнути до нормалізації показників червоної крові, оскільки масивні трасфузії крові призводять до перевантаження кровообігу, аглютинації еритроцитів і самі є причиною розвитку ДВЗ-синдрому («синдром масивних трансфузій», «синдром гомологічної крові»).


При поповненні крові необхідно виходити з того, щоб гематокритне число було більше 22%, а кількість еритроцитів більше 2,5 (1012/л. 


При проведенні трансфузійної терапії потрібно чітко враховувати кількість перелитої рідини, тому що надмірне її введення може бути причиною набряку легень. При такій небезпеці призначають лазикс, осмотичні діуретики. Хворий повинен бути на керованому апаратному диханні з позитивним тиском на видиху.


При підгострих і хронічних формах ДВЗ-синдрому, особливо при інфекційно-септичному ДВЗ-синдромі, токсичних формах, імунокомплексній патології застосовують плазмаферез. За одну процедуру видаляють 500-1000 мл плазми, заміщаючи її свіжозамороженою плазмою і кровозамінними рідинами. Кількість процедур визначається перебігом захворювання. У випадку розвитку гострої ниркової недостатності вводять дофамін (внутрішньовенно, у 0,05% розчині на 5% розчині глюкози зі швидкістю 5-10 крапель за 1 хв, добова доза допміну 200-400 мг), проводять форсований діурез, трансфузії свіжозамороженої плазми.


Профілактика ДВЗ-синдрому полягає у своєчасному кваліфікованому лікуванні захворювань, при яких може розвинутися цей синдром, а також у відмовленні від необґрунтованих трансфузій консервованої крові у великих об’ємах.

Контрольні питання

1. Методи визначення гуп крові за системо. АВ0.
2. Методи визначення резус-фактора.

3. Методи визначення біологічної сумісності крові.
4. ДВЗ-синдром, визначення та етіопатогенез

5. Класифікація ДВЗ-синдрому
6. Клінічні прояви ДВЗ-синдрому
7. Лабораторна діагностика ДВЗ-синдрому
8. Принципи лікування ДВЗ-синдрому
Навчальні питання для підготовки до ліцензійного інтегрованого іспиту «Крок Б»

Правильна відповідь позначена *



При визначенні групи крові за допомогою моноклональних тест-реагентів анти-А та 


анти-В реакція аглютинації не пройшла з даними реагентами. Яка група крові 


спостерігається у пацієнта?  

A *0 (І)   

B В (ІІІ)   

C А1 (ІІ)  

D А2 (ІІ)  

E АВ (ІV)  



При визначенні групи крові та резус-фактора у вагітної жінки отримано результат: 0(І), Rh(-) (резус-негативна). Що необхідно визначити в подальшому?  

A *Антитіла в сироватці крові  

B Антигени в крові  

C Кількість еритроцитів в 1 л крові  

D Кількість тромбоцитів в 1 л крові  

E Кількість лейкоцитів в 1 л крові



Кількість лейкоцитів в 1 л крові  У пацієнта – гнійно-септичний процес. У ЗАК: анемії немає, кількість лейкоцитів - 23,5 Г/л, п - 27%, с - 59%, е - 0%, б - 0%, лімф. - 11%, мон. - 3%. Як ви оціните результат дослідження?  

A
*Лейкоцитоз з нейтрофільним зсувом вліво  

B
Лейкопенія з нейтрофільним зсувом вправо   

C
Дегенеративний нейтрофільний зсув   

D
Інфекційний мононуклеоз   

E
Інфекційний лімфоцитоз  



У ЗАК при підрахунку лейкоформули в цитоплазмі більшості паличкоядерних і 


сегментоядерних лейкоцитів лаборантом виявлені грубі, темні гранули різного розміру. 


Які це дегенеративні зміни?  

A
*Токсична зернистість нейтрофілів   

B
Тільця Князькова-Деле  

C
Вакуолізація цитоплазми  

D
Зерна Амато  

E
Аномалія Пельгера  



При підрахунку лейкоцитарної формули чотирирічної дівчинки отримано результат: п - 1%, с - 44%, е - 2%, б - 0%, лімф. - 47%, мон. - 6%. Про що свідчать дані показники?  

A
*Другий перехрест лейкоцитів  

B
Перший перехрест лейкоцитів  

C
Відносний моноцитоз  

D
Відносний нейтрофільоз  

E
Нейтропенія  



У дитини віком 10 років попередньо встановлено діагноз ангіна. При підрахунку 


лейкоформули виявлено: п - 1%, с - 24%, е - 2%, б - 0%, лімф. - 45%, мон. - 16%, 


атипові мононуклеари - 12%. Для якого стану це характерно?  

A
*Інфекційного мононуклеозу  

B
Інфекційного лімфоцитозу  

C
Лімфопенії   

D
Нейтрофільозу   

E
Нейтрофільного зсуву вліво   



У дитини - підозра на наявність глистної інвазії. Які зміни при проведенні ЗАК крові 


підтвердять дану патологію?  

A
*Еозинофілія  

B
Моноцитоз  

C
Нейтропенія  

D
Нейтрофільоз  

E
Лімфоцитоз  



При амбулаторному обстеженні пацієнта  отримані показники ЗАК:  еритр. - 4,8 Т/л;

Hb - 150 г/л; КП - 0,93; лейк. - 8,7 Г/л; п - 3%, с - 55%, е - 2%, б - 0%, лімф. - 35%, мон. - 5%; 

ШОЕ - 9 мм/год. Оцініть результат дослідження:  

A
*Норма  

B
Лейкемоїдна реакція  

C
Лейкоцитоз   

D
Нейтрофільний зсув вліво   

E
Анемія   



При підрахунку лейкоформули лаборант виявив більшість нейтрофілів, які мають 6 і 


більше сегментів. Для якої патології характерні такі зміни?  

A
*Мегалобластної анемії   

B
Залізодефіцитної анемії  

C
Гострої лімфобластної лейкемії  

D
Інфекційного лімфоцитозу  

E
Інфекційного мононуклеозу  




При мікроскопії мазка крові, забарвленого за методом Фоніо,  виявлено без’ядерні 


клітини круглої форми, розміром 2,0-3,5 мкм, забарвлені у фіолетовий колір. Які це клітини?

A *Тромбоцити   

B Лейкоцити  

C Еритроцити  

D Шизоцити  

E Анулоцити  



Лаборант провів підрахунок кількості тромбоцитів в 1 л крові, яка становить 
620 • 10 9/л. Як оцінити результат дослідження?   

A *Тромбоцитоз  

B Тромбоцитопенія   

C Норма   

D Тромбоцитопатія  

E   Коагулопатія


У пацієнта при проведенні клінічного обстеження запідозрено ідіопатичну 


тромбоцитопенічну пурпуру. Яка кількість тромбоцитів підтвердить дане геморагічне 


захворювання?  

A *50 Г/л  

B 400 Г/л  

C 180 Г/л  

D 300 Г/л  

E240 Г/л  



У пацієнта при проведенні дослідження крові встановлено, що: кількість тромбоцитів - нижня границя норми, тривалість кровотечі за Дюке - значно продовжена. Для якої групи 


геморагічних захворювань це характрено?  

A *Тромбоцитопатій  

B Тромбоцитопеній  

C Вазопатій  

D Коагулопатій  

E Гемолітичної анемії  


При проведенні ЗАК лаборантом визначено, що кількість лейкоцитів у пацієнта - 2,8 Г/л. Оцініть даний показник:  

A
*Лейкопенія  

B
Лейкоцитоз  

C
Лімфоцитоз  

D
Лімфоцитопенія  

E
Норма  



Підраховуючи лейкоформулу, лаборант виявив 5% клітин круглої форми, розміром 8-12 мкм, форма ядра чітко не проглядається через темно-фіолетову зернистість різної 


величини, яка розміщується як  в цитоплазмі, так і на ядрі. Які це клітини?  

A
*Базофіли   

B
Еозинофіли  

C
Метамієлоцити  

D
Паличкоядерні  

E
Сегментоядерні 



При підрахунку лейкоцитарної формули отримано результат дослідження: п - 1%, с - 54%, 
е - 9%, б - 0%, лімф. - 31%,  мон. - 5%. Який з показниів лейкоформули не відповідає 

нормальним величинам і як це називається?  

A
*Еозинофілія  

B
Лімфоцитоз  

C
Нейтрофільоз  

D
Нейтропенія  

E
Моноцитоз  



Лаборантом  підраховано лейкоцитарну формулу. Результат дослідження: п - 1%, с - 50%, е - 4%, б - 0%, лімф. - 30%,  мон. - 15%. Яка кількісна зміна виду лейкоцитів спостерігається в даному випадку?  

A
*Моноцитоз  

B
Лімфоцитоз  

C
Моноцитопенія  

D
Нейтропенія  

E
Лімфопенія  



Як оцінити показник кількості сегментоядерних - 58%, отриманий лаборантом при 


підрахунку лейкоформули, якщо в ЗАК кількість лекоцитів складає 6,5 Г/л?   

A
*Норма   

B
Нейтрофільоз  

C
Нейтропенія  

D
Лейкоцитоз

E
Лейкопенія  



Лаборант повинен зафарбувати мазки крові для підрахунку лейкоформули, в яких чітко 
будуть проглядатися морфологічні особливості клітин. Який із методів забарвлення він повинен використати?  

A
*Романовського-Гімзи  

B
Грама  

C
Ціля-Нільсена  

D
Барвник метиленовий синій  

E
Барвник бриліантовий синій  




При мікроскопії мазка крові лаборант виявив круглої форми клітини розміром приблизно 8-10 мкм, в яких містяться круглі пікнотичні ядра, оточені рожевою цитоплазмою. Які це 
клітини?  

A
*Оксифільні нормоцити  

B
Базофільні нормоцити  

C
Поліхроматофільні нормоцити  

D
Пронормоцити  

E
Еритробласти  




За результатами ЗАК у пацієнта: виражена анемія, ретикулоцитопенія, тромбоцитопенія,  незначний лейкоцитоз, в лейкоформулі виявлені бластні клітини, ШОЕ - 45 мм/год.  Для якого захворювання це характерно?   

A
*Гострої лейкемії  

B
Хронічної мієлолейкемії  

C
Поліцитемії  

D
Хронічної лімфолейкемії  

E
Плазмоцитоми  



Працівникові АЕС призначено ЗАК. Результат дослідження: показники еритроцитів і 


гемоглобіну - нижня границя норми, незначна лейко- та тромбоцитопенія, в 


лейкоформулі - нейтропенія з дегенеративними змінами. Для якої форми хронічної 


променевої хвороби це характерно?  

A
*Легкої тяжкості  

B
Середньої тяжкості  

C
Тяжкої форми  

D
Виражених клінічних проявів   

E
Латентної   




Пацієнта скеровано на ЗАК з підозрою на гостру лейкемію. Які зміни в лейкоформулі 


виявить лаборант, що підтвердять даний діагноз?   

A
*Бластні клітини  

B
Регенеративний нейтрофільний зсув вліво  

C
Дегенеративний нейтрофільний зсув вліво  

D
Нейтрофільний зсув вправо  

E
Еозинофільно-базофільну асоціацію  




У ЗАК лаборантом виявлено: на фоні анемії, значного лейкоцитозу, тромбоцитопенії - 


непропорційний нейтрофільний зсув вліво до промієлоцитів, збільшення еозинофілів та 


базофілів - у лейкоформулі. Для якого захворювання це характерно?  

A
*Хронічної мієлолейкемії  

B
Хронічної лімфолейкемії  

C
Гострої лейкемії  

D
Поліцитемії  

E
Ідіопатичного мієлофіброзу  




При проведенні ЗАК у пацієнта виявлено: анемію, значний лейкоцитоз, тромбоцитопенію, в лейкоформулі - значний лімфоцитоз на фоні нейтропенії, клітини лейколізу. Для якого захворювання це характерно?  

A
*Хронічної лімфолейкемії  

B
Хронічної мієлолейкемії  

C
Гострої лейкемії  

D
Плазмоцитоми  

E
Лімфогранульоматозу  

Рекомендована та цитована література

1. Тромбоцити. Вікіпедія. .[Електронний ресурс]. Режим доступу: https://uk.wikipedia.org/wiki/Тромбоцит

2. Клінічна лабораторна діагностика: Електронний підручник для фахівців з вищою освітою: бакалаврів і магістрів за спеціальністю «Технології медичної діагностики та лікування» 

/Свиридюк В.З., Гречко В.А., Гордійчук С.В., Куценко Н.Л., Шатило В.Й., Яворський П.В. -2016. -202 с.[Електронний ресурс]. Режим доступу: http://zhim.org.ua/
3 . Клінічна лабораторна діагностика: Електронний підручник для фахівців з вищою освітою: бакалаврів і магістрів за спеціальністю «Технології медичної діагностики та лікування» /Свиридюк В.З., Гречко В.А., Гордійчук С.В., Куценко Н.Л., Шатило В.Й., Яворський П.В. -2016. -202 с.[Електронний ресурс]. Режим доступу: Інтранет  Житомирського інституту медсестринства.(вхід за паролем).

4. Вибрані лекції з лабораторної медицини. Загально-клінічні та цитологічні дослідження /Лаповець Л.Є., Порохнавець Л.Є., Андрушевська О.Ю., Бойків Н.Д., Лебедь Г.Б. та ін. — Львів: Ліга-Прес, 2011. — 278 с.
5. Бетти Сисла Руководство по лабораторной гематологии /Перевод с англ. Под общей редакцией А.И. Воробьева. – М. – 2011. – 351 с. 

6. Клінічна лабораторна діагностика: Практикум /Лаповець Л.Є., Луцик Б.Д., Лебедь Г.Б., Порохнавець Л.Є. та ін. — Львів, 2011. — 252 с.

7. Бойко Т.І. Клінічні лабораторні дослідження: Підручник. — К.: Медицина, 2010. — 352 с.
8. Монастирська О.С. Клінічні лабораторні дослідження. /О.С.Монастирська. –Вінниця: «Нова книга», 2007. -168 с.

9. Гематологический атлас: настольная книга врача-лаборанта. /Г.И.Козинец, Т.Г.Сарычева, С.А.Луговская и др. –М.: «Практическая медицина», 2088. -187 с.


10. Абрамов М.Г. Гематологический атлас. . /М.Г.Абрамов. –М.: Медицина, 1979. -280 с.
11.  Луговская С.А. Гематологический атлас. /С.А.Луговская, М.Е.Почтарь. –Москва-Тверь, ООО «Изд-во «Триада», 2016. -434 с.
12. Баркаган З.С. Геморрагические заболевания и синдромы. /З.С.Баркаган.– Москва: Медицина, 1988.-528 с.
13. Волкова М.А. Клиническая онкогематология. /М.А.Волкова. .- Москва: Медицина, 2001. - 576 с.


14. Гайдукова С.М. Гематологія і трансфузіологія: Підручник для мед університетів та лікарів. /С.М.Гайдукова. -  К.: Три крапки,  2001.

15. Гайдукова С.А. Тромбоцитопеническая пурпура. /С.А.Гайдукова, С.В.Видиборец. //Мистецтво лікування. -2004. - № 10 . - С.26-30.

Гайдукова С.А. Тромбоцитози в лікарській практиці. /С.А.Гайдукова, С.В.Видиборец //Мистецтво лікування. - 2004. - № 10. С.38-45.

16. Гжегоцький М.Р., Заячківська О.С. Система крові. Фізіологічні та клінічні основи: Навч. посібник.. /М.Р.Гжегоцький, О.С.Заянчківська. -Львів: Світ.-2001.-176.
.
 
