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Перелік умовних скорочень

Анемія – гематологічний синдром, який відзначається зменшенням вмісту гемоглобіну та / або еритроцитів , що призводить до порушення багатьох біохімічних процесів в організмі;

ЗДА – залізодефіцитна анемія;
В12-АН – вітамін B12-дефіцитна анемія;
ФДА – фолієводефіцитна анемія;
ПГА – постгеморагічна анемія;
MCV – середній об’єм еритроцитів (Mean Corpuscular Volume);
MCH – середній вміст гемоглобіну в еритроцитах (Mean Corpuscular Hemoglobin);
MCHC – середня концентрація гемоглобіну в еритроцитах (Mean Corpuscular Hemoglobin Concentration);
ЗАК – загальний аналіз крові;
 Феритин – білок, що відповідає за зберігання заліза в організмі;
 Гемоглобін – білок у червоних кров’яних клітинах, що транспортує кисень;
 Гематокрит – відношення об’єму еритроцитів до загального об’єму крові;
 Гомоцистеїн – амінокислота, рівень якої підвищується при дефіциті вітаміну B12 або фолієвої кислоти;
 ЛДГ – лактатдегідрогеназа, фермент, рівень якого підвищується при гемолізі.

ВООЗ – Всесвітня організація охорони здоров’я.

РААС– ренін-ангіотензин-альдостеронова система.
Вступ

Анемія, як клініко-гематологічний синдром, залишається серйозною медичною та соціальною проблемою, що потребує ретельної уваги до її розуміння і лікування. Вибір теми даної магістерської роботи зумовлений не лише актуальністю проблеми анемії в сучасній медицині, але й необхідністю глибшого аналізу клініко-лабораторних аспектів цього стану. Анемія не є ізольованим захворюванням; вона часто є симптомом інших серйозних патологій, що ускладнює здатність до одужання.

Мета роботи полягає в систематизації знань про анемії, їх етіологію, патогенез та клінічні прояви, а також у визначенні лабораторних методів діагностики, що дозволяють точно класифікувати різні типи анемій. Зокрема, важливо дослідити спільні риси між клінічними ознаками та лабораторними показниками, що може допомогти у формуванні якісних етапів одужання. Актуальність теми обумовлена розповсюдженістю анемії серед різних груп населення, особливо серед жінок та дітей. За даними ВООЗ, близько 40% діток віком від 6 до 59 місяців і 37% вагітних жінок страждають від анемії. Цей стан не лише впливає на фізичне здоров’я пацієнтів, але й має серйозні соціально-економічні наслідки, такі як зниження продуктивності праці та погіршення якості життя.

У рамках цієї роботи буде проведено аналіз сучасних підходів до вивчення анемій через призму клінічної практики та лабораторної діагностики. Важливим аспектом стане розгляд різноманітності причин анемії - від харчових дефіцитів до хронічних захворювань - і їх вплив на стан здоров’я людей. Висновки цього дослідження можуть стати основою для розробки нових стратегій передбачення та власне лікування анемії, що відповідають потребам конкретних груп населення. Отже, ця магістерська робота має на меті не лише поглибити знання по анемії, але й сприяти покращенню клінічної практики через впровадження нових підходів до їх розпізнавання та лікування.

Розділ 1. Теоретико-методологічні основи дослідження

Анемія — патологічний процес, який супроводжується порушенням функціонування різних органів та систем. Це клініко-гематологічний синдром, який проявляється зі зменшенням  кількості сритроцитів і/чи вмісту гемоглобіну в одиниці обʼєму крові нижче за нормальні показники, характерні для певного віку і статі. Вона не лише впливає на здоров’я людей, але й має значні соціально-економічні наслідки. У цьому розділі ми розглянемо теоретичні та методологічні аспекти дослідження анемій, їх класифікацію, етіологію та патогенез, а також методи діагностики. Цікавість темою дослідження анемій зумовлена їх високою поширеністю серед різних верств населення. За даними ВООЗ, анемія є глобальною проблемою, що сягає до 1,62 мільярда людей. Вона є наслідком недостатності заліза, вітамінів або хронічних вад, що підкреслює необхідність своєчасного виявлення та лікування.
Основною метою нашого дослідження є систематизація знань про анемії, визначення їх клінічних проявів та лабораторних характеристик. Це передбачає висвітлення таких проблем: вивчення етіології різних форм анемій (залізодефіцитна, В12-дефіцитна, гемолітична та інші); аналіз клінічних симптомів та синдромів, пов’язаних з нею; оцінка лабораторних методів діагностики для точної класифікації анемій; розробка рекомендацій щодо ефективного лікування на основі патогенетичних механізмів [2].
Анемії класифіковані за різними критеріями: за механізмом виникнення (постгеморагічні, залізодефіцитні), морфологічними характеристиками (макроцитарні, нормоцитарні, мікроцитарні) та за здатністю кісткового мозку до регенерації. Кожна з цих категорій має свої особливості етіопатогенезу та клінічного перебігу. Дослідження показують, що лабораторна діагностика є досить виснажливим та тривалим процесом. Вона включає в себе аналіз анамнезу хвороби, фізикальне обстеження та результати лабораторних досліджень. Зокрема, важливими є показники гемоглобіну, гематокриту та морфологічний аналіз еритроцитів.
Для досягнення поставлених цілей у роботі будуть використані різноманітні методи діагностики: аналіз крові для оцінки загального стану людини; мазок периферичної крові; дослідження кісткового мозку у випадках підозри на апластичну або гіпопластичну анемію; додаткові лабораторні тести, включаючи біохімічний аналіз крові та імунологічні дослідження. Таким чином, основи дослідження анемій створюють міцну базу для подальшого аналізу та розробки ефективних стратегій лікування цього поширеного стану [4].

1.1 Визначення анемії
Анемія є медичним діагнозом, який визначається зниженням рівня гемоглобіну та кількості еритроцитів у крові, що веде до недостатнього постачання кисню до тканин організму. Цей стан може виникати з різних причин, серед яких недостатнє виробництво еритроцитів, підвищене їх руйнування або втрати крові внаслідок травм чи інших факторів. Діагностика анемії ґрунтується на вимірюванні рівня гемоглобіну: нормальні показники для чоловіків становлять 130 г/л і більше, для жінок - 120 г/л і більше, тоді як у дітей ці значення змінюються в залежності від віку.

Анемія є як самостійним захворюванням, так і симптомом інших патологічних станів. Вона класифікується на кілька основних груп: постгеморагічна анемія, що з’являється внаслідок крововтрати різного ступеню; анемії, викликані порушеннями продукції еритроцитів (наприклад, залізодефіцитна або В12-дефіцитна); та гемолітичні анемії, які виникають через підвищену небезпеку життєдіяльності еритроцитів [7].
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Рисунок 1. Симптоми анемії.

Симптоматика анемії проявляється від легкого дискомфорту до серйозних клінічних проявів. Люди часто скаржаться на слабкість, задишку при фізичному навантаженні, запаморочення та блідість шкіри. У тяжких випадках можливе виникнення проблем з серцем та судинами через кисневе голодування органів. Як зрозуміло, анемія є складним синдромом, що вимагає ретельного діагностичного підходу для встановлення її причин та подальшого лікування. Розуміння механізмів розвитку хвороби та її клінічних проявів є неймовірно важливим для ефективного управління цим станом.

1.2 Етіологія анемії
Етіологія анемії є складною та багатогранною, оскільки цей синдром може виникати внаслідок причин, які можна класифікувати на три основні групи: зниження продукції еритроцитів, активне руйнування еритроцитів та втрати крові. Зниження продукції еритроцитів спричинене такими причинами. Найпоширеніша причина анемії - недостатнє надходження та всмоктування іонів заліза у кров. Дефіцити вітамінів групи B, зокрема B12 та фолієвої кислоти, призводять до мегалобластної анемії, що виникає завдяки утворенням аномально великих еритроцитів. Також різноманітні тривалі захворювання, такі як рак, хвороби нирок або аутоімунні розлади, можуть пригнічувати виробництво еритроцитів через вплив запальних цитокінів [9].
Гемолітична хвороба виникає при підвищеному руйнуванні червоних клітин крові. Причини можуть включати: спадкові фактори, наприклад, серповидноклітинна анемія або таласемія, які викликані генетичними аномаліями; аутоімунні реакції, коли імунітет помилково атакує власні еритроцити, що може статися при таких захворюваннях, як вовчак; деякі інфекційні захворювання (наприклад, малярія) можуть призводити до масового руйнування еритроцитів.
Кровотеча буває гострою чи хронічною і є важливою причиною розвитку анемії. Гострі кровотечі виникають внаслідок травм, хірургічних втручань або розриву судин. Хронічні кровотечі пов’язані з шлунково-кишковими захворюваннями (виразки, геморой) або менструальними розладами у жінок.
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Рисунок 2. Як виглядає кров при анемії (схема).

Крім наведених причин, існують також деякі категорії ризику. Неправильне харчування або дієти можуть призводити до дефіциту необхідних нутрієнтів. Ревматоїдний артрит, вади печінки та нирок прискорюють розвиток анемії через вплив на виробництво еритроцитів. Жінки молодого віку та літні люди мають вищий ризик через особливості фізіології та супутні захворювання. Виходить, що етіологія анемії є різною і потребує якісного та продуманого підходу. Розуміння тенденцій розвитку анемії є важливим фактором для ефективного управління цим синдромом у клінічній практиці [3].

1.3 Клінічні ознаки
Клінічні ознаки анемії залежать від типу, ступеня тяжкості та тривалості перебігу. Вони часто проявляються поступово, що може ускладнити своєчасну діагностику. Основні симптоми, які вказують на наявність анемії, включають: блідість, яка може бути помітною на обличчі, губах, яснах та під нігтями; слабкість і втома навіть після незначних фізичних навантажень; внаслідок недостатньої оксигенації мозку можуть виникати запаморочення, а також часті головні болі; у пацієнтів може спостерігатися задишка навіть при незначних фізичних зусиллях, що є наслідком гіпоксії; брак кисню може впливати на когнітивні функції, викликаючи проблеми з концентрацією та пам’яттю; шум у вухах може супроводжувати анемію через порушення кровообігу в слухових органах.
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Рисунок 3. Зліва – людина, хвора на анемію.

Окрім наведених ознак, пацієнти можуть спостерігати ламкість нігтів, їх потемніння або появу поздовжніх борозен [6]. Волосся стає тьмяним і може випадати. Часто спостерігається підвищена дратівливість, зміни настрою і навіть депресивні стани. У деяких випадках пацієнти можуть відчувати бажання вживати нехарчові продукти, такі як лід або землю, це явище називається синдромом Піка. При тяжкій анемії можливе виникнення тахікардії (прискорене серцебиття), що є реакцією на відсутність такого важливого гемоглобіну.
При важких формах анемії можуть виникати небезпечні ситуації, такі як непритомність або серцева недостатність. Симптоми можуть прогресувати і вимагати термінового медичного втручання. На ранніх стадіях ці ознаки можуть бути непомітними або сприйматися як наслідки втоми чи стресу, що підкреслює необхідність регулярної диспансеризації для своєчасної діагностики.

1.4 Патогенез
Патогенез анемії має численні механізми, які залежать від типу та етіології. Основні патогенетичні механізми поділимо на три ключові категорії: зниження продукції еритроцитів, підвищене руйнування еритроцитів і втрати крові. Зниження продукції еритроцитів є наслідком дефіциту заліза, вітамінів або порушення функції кісткового мозку. У випадку залізодефіцитної анемії брак заліза призводить до зменшення синтезу гемоглобіну, що, в свою чергу, знижує кількість еритроцитів. Це відбувається через те, що залізо є необхідним компонентом гемоглобіну, і його дефіцит безпосередньо впливає на здатність організму виробляти достатню кількість червоних кров’яних клітин.

При мегалобластній анемії дефіцит вітамінів, зокрема B12 та фолієвої кислоти, заважає нормальному формуванню еритроцитів у кістковому мозку. Це призводить до появи аномально великих і незрілих еритроцитів (мегалобластів), які не здатні виконувати свої функції належним чином. Вітамін B12 необхідний для синтезу ДНК у клітинах-попередниках еритроцитів, і його брак веде до порушення клітинного поділу. Як наслідок, пацієнти з мегалобластною анемією часто мають низький рівень гемоглобіну та підвищений об’єм мегалобластів у кістковому мозку [2].

Підвищене руйнування еритроцитів є ще одним важливим механізмом, що призводить до анемії. Гемолітична анемія виникає внаслідок прискореного розпаду червоних кров’яних клітин. Це може бути викликане різними факторами, такими як аутоімунні захворювання, інфекції або генетичні аномалії (наприклад, серповидно-клітинна анемія). У таких випадках організм не встигає компенсувати втрати еритроцитів через підвищене їх руйнування, що призводить до розвитку анемії. У пацієнтів із гемолітичною анемією часто спостерігається підвищення рівня білірубіну в крові через розпад гемоглобіну, що може викликати жовтяницю.

Втрати крові - ще один механізм розвитку анемії. Гостра або хронічна кровотеча може призвести до значного зниження об’єму циркулюючої крові та рівня гемоглобіну. Гостра постгеморагічна анемія зазвичай виникає внаслідок травм або оперативних втручань, тоді як хронічна кровотеча може бути наслідком шлунково-кишкових захворювань (виразки, поліпи) або менструальних розладів у жінок. При хронічній втраті крові організм може не встигати компенсувати втрати через недостатнє поповнення запасів заліза.

Важливо зазначити, що анемія може мати комбінований механізм розвитку. Наприклад, у пацієнтів із хронічними захворюваннями (анемія хронічних захворювань) можуть спостерігатися одночасно зниження продукції еритроцитів та підвищене їх руйнування. Цей тип анемії часто пов’язаний із запальними процесами в організмі, які активують імунну систему і призводять до збільшення секреції прозапальних цитокінів. Цитокіни можуть впливати на метаболізм заліза та пригнічувати еритропоез у кістковому мозку.

Таким чином, патогенез анемії є складним і багатогранним процесом, який вимагає детального аналізу для правильної діагностики та лікування. Розуміння механізмів розвитку різних типів анемії дозволяє лікарям вибрати найбільш ефективну терапію та здійснити своєчасне втручання для покращення стану пацієнтів [6].
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Рисунок 4. Схема визначення анемій.

Анемія хронічних захворювань (АХХ) характеризується пригніченням еритропоезу через підвищену продукцію прозапальних цитокінів (наприклад, інтерлейкіну-6 та фактора некрозу пухлини), які негативно впливають на еритропоетин - гормон, що регулює виробництво еритроцитів. Це призводить до зниження чутливості еритроїдних попередників до еритропоетину і скорочення тривалості життя еритроцитів.
Гемолітична анемія виникає внаслідок прискореного руйнування червоних кров’яних клітин. Цей процес може бути обумовлений як спадковими факторами (наприклад, серповидноклітинна анемія), так і набутими (аутоімунні захворювання). У таких випадках імунна система атакує власні еритроцити, що призводить до їх швидкого руйнування. Крім того, підвищене руйнування може бути спричинене інфекційними агентами або токсинами, які впливають на мембрани еритроцитів, викликаючи їх лізис. Важливим аспектом є також роль макрофагів у фагоцитозі старих або пошкоджених еритроцитів, що може бути посилено у випадках запальних процесів [7]. Втрата крові є ще одним важливим механізмом розвитку анемії. Вона може бути гострою або хронічною і виникати внаслідок травм, хірургічних втручань або хронічних захворювань шлунково-кишкового тракту (наприклад, виразки або геморою). Хронічні кровотечі призводять до поступового виснаження запасів заліза в організмі, що з часом викликає розвиток залізодефіцитної анемії.
Виходить, що патогенез анемії є складним і багатогранним процесом, що включає взаємодію різних механізмів. Розуміння цих механізмів є критично важливим для своєчасної діагностики та вибору адекватної терапії. Кожен тип анемії має свої специфічні патогенетичні особливості, які потребують індивідуального підходу в лікуванні та управлінні пацієнтами.

1.5 Класифікація анемії
Класифікація анемії є визначальним етапом у діагностиці та лікуванні цього стану, оскільки дозволяє визначити причини, механізми розвитку та вибрати адекватну терапію. Існує кілька підходів до класифікації анемій, які можуть базуватися на різних критеріях.
Анемії можна класифікувати в залежності від причин їх виникнення. Так, постгеморагічна анемія позвивається внаслідок крововтрат, що спричинені травмами, хірургічними втручаннями або захворюваннями, які призводять до кровотечі. Дефіцитна анемія виникає через недостачу певних нутрієнтів, таких як залізо, B12 або фолієва кислота. Найпоширенішою формою є залізодефіцитна анемія. Гемолітична анемія характеризується підвищенням руйнування еритроцитів як наслідкок спадкових захворювань (наприклад, серповидноклітинної анемії) або набутими факторами (аутоімунні реакції, інфекції) [9]. Апластична анемія характеризується пригніченням функцій кісткового мозку, це призводить до зменшення виробництва всіх типів клітин крові.(табл. 1)
Анемії класифікують за розміром еритроцитів, що визначається за середнім об’ємом еритроцитів (MCV). Мікроцитарна анемія - еритроцити мають менший розмір (MCV < 80 фл), часто пов’язана з залізодефіцитом. Нормоцитарна анемія - еритроцити нормального розміру (MCV 80–100 фл), може бути характерною для довготривалих захворювань або постгеморагічної анемії. Макроцитарна анемія - еритроцити більші за норму (MCV > 100 фл), часто асоційована з дефіцитом вітаміну B12 або фолієвої кислоти.
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Рисунок 5. Особливості вигляду кров’яних тілець залежно від мазка.

Класифікація за патогенетичними механізмами включає: гемолітичні анемії, викликані підвищеним руйнуванням еритроцитів; дизеритропоетичні анемії, що виникають через порушення виробництва еритроцитів у кістковому мозку. Анемії також класифікуються за рівнем гемоглобіну. Легка анемія - гемоглобін вище 90 г/л. Середня анемія - гемоглобін у межах 70–90 г/л. Тяжка анемія - гемоглобін нижче 70 г/л [8].
	Тип анемії
	Причини
	Основні симптоми
	Діагностичні критерії

	Залізодефіцитна анемія (ЗДА)
	Хронічні крововтрати, недостатнє споживання заліза, порушення всмоктування
	Загальна слабкість, блідість, запаморочення

	Зниження гемоглобіну <130 г/л (чоловіки), <120 г/л (жінки)

	Вітамін B12-дефіцитна анемія
	Недостатність вітаміну B12, аутоімунні захворювання
	Неврологічні розлади, втома

	Зниження вітаміну B12 <200 пг/мл

	Фолієводефіцитна анемія
	Недостатність фолієвої кислоти
	Втома, блідість, запаморочення

	Зниження фолієвої кислоти <3 нг/мл

	Постгеморагічна анемія
	Значна крововтрата

	Слабкість, тахікардія

	Зниження гемоглобіну <80 г/л



Таблиця 1. Класифікація анемій.
Висновки до 1 розділу

Анемія представляє собою складний клініко-гематологічний синдром, що відрізняється різноманітними етіологічними, патогенетичними та морфологічними характеристиками. У ході дослідження анемій були вивчені основні аспекти, які допомагають зрозуміти цю патологію в комплексі. Отже, анемія визначається зниженням рівня гемоглобіну та кількості еритроцитів, що призводить до недостатнього постачання кисню до тканин організму. Цей стан може виникати внаслідок різних причин і вимагає детального аналізу для встановлення джерел проблеми. Основні фактори, що сприяють розвитку анемії, включають зменшення продукції еритроцитів, підвищене їх руйнування та втрати крові. Кожен з цих механізмів супроводжується специфічними факторами ризику та клінічними проявами. Симптоми анемії можуть варіюватися від загальної слабкості і блідості до серйозних ускладнень, таких як серцева недостатність. Ранні ознаки цього стану часто залишаються непомітними, що підкреслює необхідність регулярних медичних оглядів для своєчасного виявлення проблеми.

Розуміння патогенетичних механізмів, що лежать в основі розвитку анемії, є надзвичайно важливим для своєчасної діагностики та вибору ефективної терапії. Взаємодія різних факторів може ускладнити клінічну картину, тому важливо враховувати всі аспекти. Класифікація анемій за етіологічними факторами, морфологічними характеристиками, патогенезом і ступенем тяжкості дозволяє лікарям точно визначити тип анемії та підібрати відповідне лікування. Наприклад, анемія може бути наслідком зниження продукції еритроцитів, підвищеного їх руйнування або втрати крові. Кожен з цих механізмів має свої специфічні фактори ризику та клінічні прояви. Симптоми анемії можуть варіюватися від загальної слабкості і блідості до серйозних ускладнень, таких як серцева недостатність. Ранні ознаки захворювання часто залишаються непомітними, що підкреслює необхідність регулярних медичних оглядів для своєчасного виявлення проблеми. Знання причин, механізмів розвитку та клінічних проявів анемії є необхідним для покращення результатів лікування та підвищення якості життя пацієнтів.  Подальші дослідження в цій області можуть призвести до розробки нових методів профілактики та лікування анемії, що відповідатимуть потребам різних груп населення. Наприклад, вивчення генетичних факторів, які можуть впливати на розвиток анемії, може допомогти у створенні індивідуалізованих підходів до лікування. Важливість комплексного підходу до діагностики та лікування не можна недооцінювати, оскільки це може суттєво вплинути на ефективність терапії та загальний стан здоров’я пацієнтів.

Класифікація анемій є необхідним інструментом для клініцистів, оскільки вона допомагає не лише в діагностиці, але й у виборі найбільш ефективного лікування. Розуміння різних типів анемій і їх характеристик є критично важливим для покращення результатів лікування та якості життя пацієнтів. Анемія є одним із найпоширеніших захворювань крові, що характеризується зниженням рівня гемоглобіну та кількості еритроцитів в організмі. Це патологічний стан, який може виникати внаслідок різних причин, включаючи дефіцит заліза, вітамінів, хронічні захворювання, а також втрати крові. За даними Всесвітньої організації охорони здоров’я, анемія вражає близько 24% населення планети, що свідчить про її глобальну значущість.

Клінічні прояви анемії можуть коливатися від легкого дискомфорту до серйозних ускладнень, таких як серцева недостатність. Основні симптоми включають загальну слабкість, блідість шкіри, запаморочення та задишку. Важливість своєчасної діагностики анемії не можна недооцінювати, оскільки цей стан може сигналізувати про наявність інших серйозних захворювань. Отже, анемія є серйозним медичним станом, який вимагає комплексного підходу до діагностики та лікування. Розуміння причин, механізмів розвитку та клінічних проявів анемії є надзвичайно важливим для покращення результатів лікування і підвищення якості життя пацієнтів. Своєчасна діагностика та адекватна терапія можуть суттєво знизити ризик ускладнень і покращити загальний стан здоров'я осіб, які страждають від цього захворювання.

 Розділ 2. Аналіз клініко-лабораторного обґрунтування анемії

Анемія є не лише симптомом, а й важливим індикатором внутрішніх патологій, що вимагає детального аналізу. Цей стан може вказувати на різноманітні захворювання або дефіцити, тому важливо встановити його причини. Лабораторні методи діагностики грають ключову роль у виявленні анемії, але також слід враховувати значення ретельного збору анамнезу та клінічного обстеження [23]. 
Анемії класифікуються за різними критеріями, зокрема на основі еритроцитарних індексів: середнього об’єму еритроцитів (MCV), середнього вмісту гемоглобіну в еритроцитах (MCH) та середньої концентрації гемоглобіну в еритроцитах (MCHC). Це дозволяє виділити три основні категорії:
1. Мікроцитарні анемії: MCV < 80 фл;
2. Нормоцитарні анемії: MCV 80 - 100 фл;
3. Макроцитарні анемії: MCV > 100 фл.
Анемії можуть бути класифіковані на основі середньої маси гемоглобіну в еритроцитах (MCH) як гіпохромні, нормохромні або гіперхромні. Кожен з цих типів має свої унікальні причини та механізми розвитку. Гіпохромна анемія, що характеризується зниженими значеннями MCH, зазвичай вказує на дефіцит заліза, який призводить до зменшення виробництва гемоглобіну в еритроцитах. Це може бути наслідком хронічних кровотеч, недостатнього споживання заліза з їжею або порушень всмоктування заліза в шлунково-кишковому тракті. Нормохромна анемія, при якій значення MCH відповідає нормі, може виникати внаслідок гемолізу, гострої крововтрати або порушення еритропоезу через захворювання кісткового мозку або системні патології. Гіперхромна анемія, що має підвищене значення MCH, часто пов'язана з дефіцитом вітаміну B12 або фолієвої кислоти, які є необхідними для нормального синтезу ДНК у еритробластах.
Діагностика анемії розпочинається з проведення загального аналізу крові, при якому особливу увагу необхідно приділити рівню гемоглобіну та кількості еритроцитів. Якщо рівень гемоглобіну є нижчим за норму, що визначається для конкретного віку та статі, це може свідчити про наявність анемії. Важливо враховувати не лише абсолютні показники гемоглобіну, але й його відносні значення в контексті загального стану здоров’я пацієнта. Аналіз еритроцитарних індексів, таких як середній об’єм еритроцитів (MCV) і середня маса гемоглобіну в еритроцитах (MCH), дозволяє провести первинну класифікацію анемії та визначити подальші кроки для діагностики.

Після початкової оцінки результатів аналізів лікар може встановити тип анемії та направити пацієнта на додаткові дослідження для уточнення причин. Наприклад, якщо є підозра на залізодефіцитну анемію, можуть бути призначені аналізи для визначення рівня феритину та загальної залізозв’язуючої здатності сироватки. У випадку, коли виявляється гіперхромна анемія з підвищеним MCV, це може вимагати проведення додаткових тестів на вміст вітаміну B12 і фолієвої кислоти. Також важливо враховувати клінічні симптоми анемії, такі як втома, блідість шкіри та запаморочення, які можуть змінюватися залежно від тяжкості стану пацієнта.

Класифікація анемій за показниками MCH і MCV є важливим інструментом для лікарів у їхній практиці. Цей підхід дозволяє не лише швидко визначити тип анемії, але й сформулювати стратегію подальшого лікування. Наприклад, при мікроцитарній анемії терапія зазвичай включає добавки заліза та корекцію харчування. У випадку нормоцитарної анемії лікар може вирішити провести додаткові дослідження для виключення можливих хронічних захворювань або інфекцій. Гіперхромна анемія потребує особливої уваги до можливих дефіцитів вітамінів і може вимагати введення цианокобаламіну або фолієвої кислоти. Отже, точна класифікація анемій за значеннями MCH і MCV є критично важливою для встановлення правильного діагнозу та вибору відповідного лікування. Це підкреслює необхідність комплексного підходу до діагностики та лікування анемій у клінічній практиці, що включає не лише лабораторні дослідження, але й детальний аналіз анамнезу та клінічних проявів пацієнта [2].

При діагностиці мікроцитарної анемії важливо провести аналіз на концентрацію феритину в сироватці крові. Це дослідження, разом із запальними маркерами, такими як С-реактивний білок (СРБ), дозволяє відрізнити залізодефіцитну анемію від інших її форм. Зниження рівня феритину може вказувати на дефіцит заліза, тоді як нормальні або знижені показники ретикулоцитів свідчать про гіпорегенеративну природу анемії. Якщо ж спостерігається підвищення кількості ретикулоцитів, це може свідчити про гіперрегенеративну анемію, і в такому випадку слід шукати причини гемолізу або кровотечі. Визначення рівня гаптоглобіну та білірубіну є важливими для підтвердження діагнозу гемолітичної анемії. Зниження гаптоглобіну в поєднанні з підвищенням рівня лактатдегідрогенази і білірубіну є характерними ознаками цього стану.

Недостатність вітаміну B12 або фолієвої кислоти також може призвести до розвитку специфічних форм анемії. Дослідження на антитіла проти внутрішнього фактора (IF) може допомогти у підтвердженні хвороби Аддісона-Бірмера. Високі рівні гомоцистеїну та метилмалонової кислоти є додатковими маркерами для оцінки дефіциту вітамінів [9]. Симптоми анемії зазвичай включають втому, зниження працездатності, запаморочення, блідість шкіри, тахікардію та шуми в серці. Ці прояви можуть змінюватися в залежності від тяжкості стану пацієнта та швидкості прогресування анемії. Таким чином, аналіз клініко-лабораторних даних для діагностики анемій є складним і багатогранним процесом. Він вимагає ретельного підходу до кожного окремого випадку, врахування різних факторів і застосування різноманітних лабораторних методів для точного встановлення діагнозу та подальшого лікування. Розуміння механізмів розвитку різних форм анемії є критично важливим для ефективної клінічної практики.
2.1 Методики діагностики анемії

Діагностика анемії є складним і багатоступеневим процесом, що вимагає поєднання клінічних спостережень та лабораторних досліджень. Анемія, яка проявляється зниженням рівня гемоглобіну та кількості еритроцитів, може виникати з різних причин - від простого дефіциту заліза до серйозних захворювань крові. Тому важливо використовувати різні методи для точного встановлення діагнозу. На початковому етапі лікарі зазвичай проводять загальний аналіз крові (ЗАК), який є основним засобом для виявлення цього стану. Цей аналіз надає важливу інформацію про основні компоненти крові, включаючи концентрацію гемоглобіну, кількість еритроцитів, гематокрит, середній об’єм еритроцитів (MCV), ширину розподілу еритроцитів (RDW) та середній вміст гемоглобіну в еритроцитах (MCH). Ці показники є критично важливими для первинної оцінки стану пацієнта та подальшого визначення типу анемії. Наприклад, зниження рівня гемоглобіну нижче нормальних значень для віку та статі свідчить про наявність анемії. Також слід звернути увагу на гематокрит, який відображає процентне співвідношення еритроцитів у загальному обсязі крові; його зниження може вказувати на анемію або інші патологічні стани [24].

Оцінка еритроцитарних індексів, таких як MCV і MCH, дозволяє лікарям класифікувати анемії на мікроцитарні, нормоцитарні та макроцитарні. Наприклад, мікроцитарна анемія часто пов’язана з дефіцитом заліза або таласемією, тоді як макроцитарна анемія може бути наслідком дефіциту вітаміну B12 або фолієвої кислоти. Ширина розподілу еритроцитів (RDW) також є важливим показником, оскільки її підвищення може свідчити про різноманітність розмірів еритроцитів і вказувати на наявність анемії з різними механізмами розвитку.

Після проведення загального аналізу крові лікар може прийняти рішення про необхідність додаткових досліджень для уточнення типу анемії та її причин. Наприклад, у випадку підозри на залізодефіцитну анемію можуть бути призначені тести на рівень феритину та насичення трансферином залізом. Низький рівень феритину зазвичай свідчить про дефіцит заліза, тоді як висока насиченість трансферином може вказувати на надлишок заліза або інші порушення метаболізму заліза. У разі підозри на мегалобластну анемію необхідно провести аналізи на вміст вітаміну B12 та фолієвої кислоти.

Крім лабораторних досліджень, важливим аспектом діагностики є збір анамнезу пацієнта. Лікар повинен звернути увагу на симптоми, які можуть супроводжувати анемію, такі як слабкість, запаморочення, блідість шкіри та тахікардія. Анамнез також включає інформацію про харчування пацієнта, оскільки недостатнє споживання продуктів, багатих на залізо або вітаміни групи B, може сприяти розвитку анемії. Важливо також враховувати можливість хронічних захворювань або прийому ліків, які можуть впливати на всмоктування заліза або синтез еритроцитів. Таким чином, діагностика анемії є комплексним процесом, що включає не лише загальний аналіз крові та оцінку еритроцитарних індексів, але й детальний збір анамнезу та проведення додаткових лабораторних досліджень. Це дозволяє лікарям точно визначити тип анемії та її причини, що є критично важливим для вибору адекватного лікування і покращення стану пацієнта. Рання діагностика і своєчасне втручання можуть суттєво поліпшити прогноз і якість життя людей з анемією [25].
Ці показники допомагають класифікувати анемію на мікроцитарну, нормоцитарну або макроцитарну, що є критично важливим для подальшого аналізу. Після первинного аналізу можуть бути призначені додаткові дослідження для уточнення причин анемії. Аналіз на феритин визначає запаси заліза в організмі. Зниження рівня феритину може свідчити про залізодефіцитну анемію. Аналіз на трансферин допомагає оцінити здатність транспортувати залізо. Визначення вітаміну B12 і фолієвої кислоти - їх дефіцит може призвести до макроцитарної анемії. А мазок периферичної крові дозволяє вивчити морфологію еритроцитів та інших клітин крові, що є важливим для диференціальної діагностики.(табл. 2,3)
	Клінічні прояви


	Залізодефіцитна анемія


	Вітамін B12-дефіцитна анемія


	Фолієводефіцитна анемія


	Постгеморагічна анемія

	Загальна слабкість


	Так
	Так
	Так
	Так

	Блідість шкіри


	Так
	Так
	Так
	Так

	Запаморочення
	Так
	Так
	Так
	Так

	Тахікардія
	Може бути
	Може бути
	Може бути
	Так

	Неврологічні симптоми


	Ні
	Так (оніміння, порушення чутливості)
	Ні
	Ні

	Глосит
	Ні
	Так
	Ні
	Ні

	Деформація нігтів (койлоніхії)


	Так
	Ні
	Ні
	Ні

	Порушення смаку


	Ні
	Може бути
	Ні
	Ні


Таблиця 2. Порівняння клінічних проявів різних типів анемій.
Коли лабораторні аналізи не дають чіткої картини, лікар може призначити інструментальні дослідження, такі як: ультразвукове дослідження (УЗД) органів черевної порожнини для виявлення можливих патологій; фіброезофагогастродуоденоскопія (ФГДС) або колоноскопія для виключення внутрішніх кровотеч; біопсія кісткового мозку у випадках підозри на апластичну анемію або інші захворювання кровотворної системи [8].

	Показник
	Залізодефіцитна анемія


	Вітамін B12-дефіцитна анемія


	Фолієводефіцитна анемія


	Постгеморагічна анемія

	Гемоглобін


	<130 г/л (чоловіки), <120 г/л (жінки)


	<130 г/л (чоловіки), <120 г/л (жінки)


	<130 г/л (чоловіки), <120 г/л (жінки)


	<80 г/л

	Гематокрит
	<40% (чоловіки), <37% (жінки)


	Знижений


	Знижений
	<30%

	MCV (середній об’єм еритроцитів)


	<80 фл


	>100 фл


	>100 фл


	Нормальний або знижений

	MCH (середній вміст гемоглобіну)


	<27 пг


	Знижений
	Знижений
	Нормальний або знижений

	Феритин
	<15 мкг/л


	Нормальний


	Нормальний
	Знижений або нормальний

	Вітамін B12


	Нормальний


	<200 пг/мл


	Нормальний
	Нормальний

	Фолієва кислота


	Нормальна


	Нормальна
	<3 нг/мл


	-


Таблиця 3. Лабораторні показники при різних типах анемій.
Не менш важливими є клінічне обстеження та детальний анамнез пацієнта. Лікар повинен звернути увагу на симптоми, які можуть супроводжувати анемію, такі як: втома, запаморочення, блідість шкіри та тахікардія. Ці ознаки можуть підказати лікарю про можливі причини анемії та допомогти у формуванні діагностичного алгоритму. Таким чином, діагностика анемії є багатогранним процесом, що поєднує в собі різноманітні лабораторні та клінічні методи. Важливо не тільки виявити сам факт анемії, але й з’ясувати її причини для ефективного лікування. Застосування комплексного підходу забезпечує точність діагнозу та можливість своєчасного втручання [10].

2.2 Залізодефіцитна анемія

Залізодефіцитна анемія (ЗДА) - це один із найпоширеніших типів анемії, що виникає внаслідок недостатності заліза в організмі, необхідного для синтезу гемоглобіну. Цей стан може мати серйозні наслідки для здоров’я, оскільки гемоглобін відповідає за транспортування кисню до тканин. Залізодефіцитні анемії (ЗДА) становлять майже 80-95 % усіх видів анемій. За даними ВООЗ, кількість хворих сягає понад 600 млн (15—25 % населення Землі має прихований дефіцит заліза і прояви ЗДА). Дослідження показують, що ЗДА може бути безсимптомною на ранніх стадіях, але при прогресуванні можуть з’явитися різноманітні клінічні прояви.
Симптоми залізодефіцитної анемії можуть варіюватися від легкого дискомфорту до серйозних ускладнень. Найбільш характерні ознаки включають такі. Постійне відчуття втоми без видимих причин. Задишка, що виникає під час фізичних навантажень. Блідість шкіри внаслідок зниження рівня гемоглобіну. Може спостерігатися ложкоподібна деформація нігтів (койлоніхії) – це унікальний симптом, що свідчить про тривалий дефіцит заліза. Агнулярний стоматит та глосит - запалення слизових оболонок рота. Тахікардія - прискорене серцебиття, яке може бути наслідком зниженого рівня кисню в крові.
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Рисунок 6. Схема діагностики залізодефіцитної анемії. 

Схема діагностики залізодефіцитної анемії (ЗДА) складається з кількох етапів, які дозволяють встановити факт дефіциту заліза та виявити його причини. Перший етап включає клінічний аналіз крові (ЗАК), де визначають рівень гемоглобіну: <130 г/л у чоловіків, <120 г/л у невагітних жінок та <110 г/л у вагітних жінок. Також оцінюють еритроцитарні індекси: середній об’єм еритроцитів (MCV) менше 80 фл (мікроцитоз), середній вміст гемоглобіну в еритроцитах (MCH) менше 27 пг і середня концентрація гемоглобіну в еритроцитах (MCHC) менше 32 г/дл. Спостерігається гіпохромія еритроцитів та зниження рівня ретикулоцитів. Лабораторні показники також включають визначення сироваткового феритину: менше 15 мкг/л (для дітей менше 10 мкг/л) - найспецифічніший маркер дефіциту заліза, а також рівня заліза в сироватці, яке суттєво знижується, насиченості трансферину, що знижується, і загальної залізозв’язуючої здатності (ЗЗЗ), яка підвищується.

Другий етап діагностики полягає у виявленні причин дефіциту заліза. Для цього проводять збір анамнезу, звертаючи увагу на харчування, менструальний цикл, наявність хронічних захворювань і прийом ліків (антацидів, нестероїдних протизапальних засобів). Фізикальне обстеження допомагає оцінити наявність симптомів, що можуть свідчити про джерело крововтрати (меноррагія, гематурія). Додаткові дослідження включають ендоскопічні обстеження: сигмоїдоскопію або колоноскопію для виявлення джерела кровотечі в нижніх відділах шлунково-кишкового тракту та ендоскопію верхнього відділу шлунково-кишкового тракту при підозрі на виразкову хворобу. Біопсія кісткового мозку може бути проведена для диференціації від інших форм анемії. Ультразвукове дослідження органів черевної порожнини допомагає виявити можливі патології, а аналіз сечі - для виявлення гематурії.

На додаток до цього можуть бути використані методи визначення антитіл до тканинної трансглутамінази для виключення целіакії як причини залізодефіцитної анемії. У випадках масивної кровотечі з невстановленого джерела можуть бути проведені дослідження мічених еритроцитів або ангіографія. Своєчасна діагностика залізодефіцитної анемії є критично важливою для запобігання ускладненням і забезпечення адекватного лікування. Схема діагностики включає клінічний аналіз крові, лабораторні дослідження та додаткові методи обстеження, що дозволяють точно встановити причину дефіциту заліза та розробити відповідну терапію.

Діагностика залізодефіцитної анемії є багатоступеневим процесом, що включає такі етапи. Загальний аналіз крові (ЗАК) визначає рівень гемоглобіну, кількість еритроцитів та їх індекси (MCV, MCH, MCHC). Зниження гемоглобіну нижче 130 г/л у чоловіків і 120 г/л у жінок є критерієм діагностики. Визначення феритину. Феритин є основним маркером запасів заліза в організмі. Нормальні значення для дорослих коливаються від 15 до 30 мкг/л; зниження нижче 15 мкг/л свідчить про дефіцит. Насичення трансферину - вимірюється як відсоток, що показує кількість заліза, яке транспортується в крові. Зниження цього показника вказує на дефіцит заліза. Периферичний мазок крові - дослідження морфології еритроцитів дозволяє виявити мікроцитарні та гіпохромні еритроцити, що характерно для ЗДА(табл. 4). У разі підозри на хронічну кровотечу або інші причини дефіциту заліза можуть бути призначені додаткові дослідження - гастроскопія, колоноскопія або біопсія кісткового мозку для виключення інших форм анемії [21].
	Показник
	Норма
	Залізодефіцитна анемія

	Гемоглобін

	Чоловіки: 130-170 г/л

	<130 г/л (чоловіки)

	
	Жінки: 120-150 г/л

	<120 г/л (жінки)

	МCV (середній об’єм еритроцитів)

	80-100 фл

	<80 фл

	MCH (середній вміст гемоглобіну)

	27-31 пг

	<27 пг

	Феритин
	15-300 мкг/л

	<15 мкг/л

	Концентрація заліза в сироватці

	11-30 мкмоль/л

	<11 мкмоль/л


Таблиця 4. Лабораторні показники при залізодефіцитній анемії.
Лікування залізодефіцитної анемії зазвичай передбачає: дієтотерапію (збільшення споживання продуктів, багатих на залізо - м’ясо, бобові, зелені овочі); добавки заліза - оральні препарати заліза є основним методом лікування, вони допомагають швидко відновити запаси заліза в організмі; лікування основного захворювання - якщо анемія викликана хронічною кровотечею або іншими медичними станами, важливо усунути причину.
Залізодефіцитна анемія є серйозним станом, який потребує своєчасної діагностики та лікування. Розуміння її симптомів і методів діагностики допоможе виявити цю патологію на ранніх стадіях і запобігти ускладненням. Комплексний підхід до лікування забезпечить відновлення нормального рівня гемоглобіну та покращення загального стану пацієнта. ЗДА є серйозною проблемою охорони здоров’я, особливо в країнах, що розвиваються. У 2015 році лікар Крістофер Чарльз, разом із командою дослідників, провів значне дослідження в Камбоджі, яке мало на меті вивчити епідеміологію анемії та фактори, що сприяють її розвитку серед жінок у сільських районах. Дослідження було проведено в провінції Кандал, де було опитано 297 жінок. Використовувалися стандартизовані анкети та лабораторні аналізи для оцінки рівнів гемоглобіну, сироваткового заліза та феритину. Метою дослідження було визначити поширеність залізодефіцитної анемії та вивчити зв’язок між соціально-економічним статусом, споживанням м’яса та іншими факторами ризику [11].

Результати показали, що 51.2% опитаних жінок мали анемію. Зокрема, залізодефіцит був виявлений у 9.7% випадків (феритин <15 нг/л), а ще 18.5% жінок мали прикордонний дефіцит заліза (феритин 15-30 нг/л). Виявилося, що споживання м’яса було дуже низьким: майже половина жінок споживала м’ясо один раз на місяць або менше. Це підкреслює важливість тваринного заліза для профілактики ЗДА. Дослідження лікаря  Чарльза вказує на багатогранну етіологію анемії в Камбоджі, де недостатнє споживання м’яса разом із соціально-економічними факторами суттєво впливають на стан здоров’я жінок. Важливим аспектом є те, що прості програми з додавання заліза можуть бути недостатніми для вирішення проблеми анемії без урахування інших факторів ризику, таких як інфекції гельмінтами та недостатня гігієна [22].
Дослідження лікаря Крістофера Чарльза стало важливим внеском у розуміння причин залізодефіцитної анемії в Камбоджі. Воно підкреслює необхідність комплексного підходу до лікування та профілактики анемії, включаючи поліпшення харчування та боротьбу з інфекціями. Результати цього дослідження можуть слугувати основою для розробки ефективних програм втручання та політики охорони здоров’я в регіоні.

Препарати заліза є основним засобом лікування залізодефіцитної анемії (ЗДА), яка характеризується недостатністю заліза в організмі, що призводить до зниження рівня гемоглобіну та еритроцитів. Залізо є критично важливим елементом для виробництва гемоглобіну, білка, що відповідає за транспортування кисню в організмі. Існує кілька типів препаратів заліза, які можна класифікувати за формою, складом та способом введення. Основні форми препаратів заліза включають двовалентні та тривалентні сполуки. Двовалентні препарати, такі як сульфат заліза (Ferrous Sulfate), глюконат заліза (Ferrous Gluconate) та фумарат заліза (Ferrous Fumarate), є найбільш поширеними і зазвичай використовуються для лікування легких і помірних форм анемії. Ці препарати мають високу біодоступність і добре всмоктуються в шлунково-кишковому тракті, проте можуть викликати шлунково-кишкові побічні ефекти, такі як нудота, запор або дискомфорт у животі.

Тривалентні препарати заліза, такі як поліізомальтозний комплекс заліза (Maltofer) або гідроксид заліза (III) з полімальтозою, менш схильні до викликаних побічних ефектів і можуть бути рекомендовані пацієнтам з чутливим шлунком або тим, хто не переносить двовалентні форми. Ці препарати забезпечують більш стабільне вивільнення заліза в організмі та можуть використовуватися для тривалої терапії. Внутрішньовенні препарати заліза, такі як фероксид (Ferric Hydroxide Sucrose Complex) і карбоксимальтоза заліза (Ferric Carboxymaltose), призначаються пацієнтам з важкою анемією або тим, хто не може приймати пероральні форми через шлунково-кишкові розлади або інші медичні показання. Внутрішньовенні препарати забезпечують швидке підвищення рівня заліза в організмі та можуть бути введені одноразово у великих дозах.

При виборі препарату заліза важливо враховувати індивідуальні потреби пацієнта, можливість виникнення побічних ефектів і спосіб введення. Деякі пацієнти можуть відчувати побічні ефекти при прийомі пероральних форм, такі як запор, нудота або дискомфорт у животі. У таких випадках лікар може рекомендувати зміну препарату або переходити на внутрішньовенні форми. Дозування препаратів заліза зазвичай визначається на основі маси тіла пацієнта; стандартна доза становить 100–200 мг елементарного заліза на добу для дорослих.

Лікування ЗДА зазвичай триває від 3 до 6 місяців після нормалізації рівня гемоглобіну для відновлення запасів заліза в організмі. Регулярний моніторинг рівня гемоглобіну та феритину є важливим аспектом лікування для оцінки його ефективності. Важливо також враховувати харчування пацієнта: збільшення споживання продуктів, багатих на залізо (м’ясо, риба, бобові), а також вітамінів C та B12 може покращити всмоктування заліза. Таким чином, препарати заліза є важливим компонентом лікування залізодефіцитної анемії. Їх правильний вибір і застосування можуть суттєво поліпшити стан пацієнтів і запобігти розвитку серйозних ускладнень. Своєчасна діагностика дефіциту заліза та адекватне лікування є критично важливими для покращення якості життя пацієнтів з анемією та забезпечення їхнього здоров’я в цілому.

Найпоширенішими формами препаратів заліза є двовалентні та тривалентні сполуки. До двовалентних відносяться сульфат заліза (Ferrous Sulfate), глюконат заліза (Ferrous Gluconate) і фумарат заліза (Ferrous Fumarate). Ці препарати зазвичай добре засвоюються організмом, і їх рекомендують приймати перорально у дозах 50–100 мг елементарного заліза на добу. Важливо зазначити, що для досягнення максимального ефекту всмоктування препарати заліза слід приймати натщесерце або між прийомами їжі, уникати одночасного вживання молочних продуктів та напоїв, багатих на таніни, оскільки вони можуть знижувати абсорбцію заліза [10].

Серед тривалентних препаратів заліза виділяються комплекси гідроксиду заліза (III) з полімальтозою, такі як Мальтофер і Ферумбо. Ці препарати мають перевагу в тому, що вони менш схильні викликати шлунково-кишкові побічні ефекти порівняно з двовалентними формами заліза. Це робить їх особливо корисними для пацієнтів, які мають чутливий шлунок або страждають від гастриту, виразкової хвороби чи інших патологій шлунково-кишкового тракту. Завдяки своїй формі та складу, тривалентні препарати забезпечують більш м’яке всмоктування без подразнення слизової оболонки шлунка, що дозволяє пацієнтам легше переносити лікування. Вони також можуть бути використані для тривалої терапії, оскільки мають менше ризиків розвитку побічних ефектів.

Внутрішньовенні препарати заліза, такі як фероксид (Ferric Hydroxide Sucrose Complex) і карбоксимальтоза заліза (Ferric Carboxymaltose), призначаються пацієнтам з важкою анемією або тим, хто не може приймати пероральні форми через шлунково-кишкові розлади або інші медичні показання. Внутрішньовенні препарати забезпечують швидке підвищення рівня заліза в організмі та можуть бути введені одноразово у великих дозах, що є особливо важливим у випадках швидкої необхідності корекції анемії, наприклад, у пацієнтів з хронічною серцевою недостатністю або під час гемодіалізу. Введення цих препаратів здійснюється під контролем медичного персоналу для запобігання можливим побічним реакціям, таким як алергічні реакції або гіпотензія.

Крім того, тривалентні препарати заліза мають перевагу в плані стабільності та безпеки. Вони забезпечують повільне вивільнення заліза в організмі, що зменшує ризик токсичності. Це особливо важливо для пацієнтів із хронічними захворюваннями або для тих, хто отримує тривале лікування. Наприклад, у вагітних жінок та дітей часто рекомендуються тривалентні форми заліза через їхню безпечність і здатність до поступового всмоктування. Це дозволяє уникнути різких коливань рівня заліза в крові та зменшує ризики передозування [1].

Лікування залізодефіцитної анемії зазвичай починається з пероральних форм препаратів заліза; однак у разі їх непереносимості або відсутності ефективності після 2-4 тижнів терапії переходять на внутрішньовенні форми. Це рішення базується на оцінці клінічного стану пацієнта та результатах лабораторних досліджень. Зазвичай пацієнти отримують внутрішньовенні препарати заліза в умовах стаціонару або амбулаторно під контролем лікаря.

У процесі лікування важливо регулярно контролювати рівень гемоглобіну та феритину в сироватці крові для оцінки ефективності терапії. Підвищення рівня гемоглобіну на 1–2 г/дл протягом 1-2 тижнів після початку лікування свідчить про адекватну відповідь на терапію. Продовження лікування слід здійснювати протягом 3-6 місяців після нормалізації гемоглобіну для поповнення запасів заліза в організмі. Таким чином, препарати заліза є важливими засобами для лікування залізодефіцитної анемії, і їх правильний вибір залежить від клінічного стану пацієнта і його потреб. Тривалентні препарати забезпечують безпечне і ефективне лікування з мінімальними побічними ефектами, що робить їх оптимальним вибором для багатьох пацієнтів. Своєчасна діагностика дефіциту заліза та адекватне лікування можуть суттєво покращити якість життя пацієнтів і запобігти серйозним ускладненням.

При виборі препарату заліза важливо враховувати індивідуальні потреби пацієнта, можливість виникнення побічних ефектів і спосіб введення. Деякі пацієнти можуть відчувати побічні ефекти при прийомі пероральних форм, такі як запор, нудота або дискомфорт у животі. У таких випадках лікар може рекомендувати зміну препарату або переходити на внутрішньовенні форми. Загалом, препарати заліза є ефективними засобами для лікування залізодефіцитної анемії, проте їх застосування повинно бути під контролем лікаря для забезпечення адекватної терапії та уникнення можливих ускладнень.

2.3 Вітамін B12-дефіцитна анемія

Вітамін B12-дефіцитна анемія, також відома як перніціозна анемія або хвороба Аддісона-Бірмера, є серйозним захворюванням системи крові, яке виникає внаслідок недостатності вітаміну B12 в організмі. Ця форма анемії зазвичай характеризується макроцитарною анемією, що свідчить про порушення в еритропоезі.
Основними причинами розвитку вітамін B12-дефіцитної анемії є: недостатність внутрішнього фактора - внутрішній фактор, що секретується шлунковими клітинами, є необхідним для всмоктування вітаміну B12 в кишечнику, його дефіцит може бути наслідком аутоімунного атрофічного гастриту або гастректомії; порушення всмоктування - стану, такі як синдром мальабсорбції, хвороба Крона або резекція кишечника, можуть заважати нормальному всмоктуванню вітаміну; зниження надходження з їжею - вегетаріанці та особи з хронічним алкоголізмом можуть мати недостатнє споживання продуктів, багатих на вітамін B12; підвищені витрати - вагітність, інвазія гельмінтами та деякі захворювання можуть збільшити потребу в цьому вітаміні [5].
Симптоматика вітамін B12-дефіцитної анемії може включати такію Загальні симптоми анемії - втома, блідість, запаморочення, задишка. Неврологічні прояви - периферична нейропатія (пощипування та оніміння кінцівок), глосит (запалення язика), порушення смаку та нюху. Психічні розлади - галюцинації, зміни настрою та пам’яті. При огляді лікар може відзначити лимонно-жовтий відтінок шкіри та гладенький язик. У важких випадках спостерігаються неврологічні симптоми, які можуть бути незворотними. Діагностика вітамін B12-дефіцитної анемії базується на комбінації клінічних даних і лабораторних тестів. Загальний аналіз крові (ЗАК) виявляє зниження гемоглобіну та гематокриту. Зазвичай спостерігається підвищений середній об’єм еритроцитів (MCV > 100 фл) і наявність гіперсегментованих нейтрофілів. Вимірювання рівня вітаміну B12 - рівень менше 200 пг/мл свідчить про дефіцит. Однак важливо також враховувати рівень метилмалонової кислоти та гомоцистеїну для підтвердження діагнозу. У разі необхідності можуть бути призначені гастроскопія для оцінки стану шлунка та біопсія кісткового мозку для виключення інших форм анемії [14].
Лікування вітамін B12-дефіцитної анемії передбачає: парентеральне введення вітаміну B12 - зазвичай починають з щоденних ін’єкцій протягом тижня, після чого переходять на щомісячні ін’єкції для підтримки нормального рівня. Дієтотерапія - рекомендується збільшити споживання продуктів, багатих на вітамін B12 (м’ясо, риба, молочні продукти). Вітамін B12-дефіцитна анемія є серйозним станом, що потребує своєчасного діагностування та лікування. Розуміння етіології, клінічних проявів і методів лікування цієї патології є критично важливим для покращення якості життя пацієнтів і запобігання неврологічним ускладненням. Своєчасне втручання може суттєво поліпшити прогноз і запобігти розвитку ускладнень.
Вітамін B12-дефіцитна анемія, або перніціозна анемія, є серйозним захворюванням системи крові, яке виникає внаслідок недостатності вітаміну B12, що призводить до мегалобластичного типу еритропоезу. Це захворювання часто супроводжується специфічними клінічними проявами та може призвести до неврологічних ускладнень, якщо не буде своєчасно діагностоване та лікуване. Одним із значущих досліджень у цій галузі стало дослідження, проведене лікарем С.В. Видиборцем у Національній медичній академії післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, яке було опубліковане в 2020 році. Метою цього дослідження було вивчення етіології, патогенезу, діагностики та лікування вітамін B12-дефіцитної анемії. Дослідження включало ретроспективний аналіз медичних карт пацієнтів з діагнозом вітамін B12-дефіцитної анемії [15]. Вивчалися дані про клінічні прояви, лабораторні результати, а також результати лікування. Лабораторні дослідження включали такі. Загальний аналіз крові (ЗАК) для визначення рівня гемоглобіну та еритроцитів. Вимірювання рівня вітаміну B12 у сироватці. Аналіз на антитіла до внутрішнього фактора Кастла. Далі - біопсія кісткового мозку для оцінки мегалобластичного еритропоезу.
Результати дослідження показали, що найбільш поширеними клінічними проявами були такі. Анемія - 85% пацієнтів мали зниження гемоглобіну нижче 100 г/л. Неврологічні симптоми - 40% пацієнтів скаржилися на оніміння та поколювання в кінцівках, а 25% мали порушення пам’яті. Гіперсегментовані нейтрофіли - виявлені у 70% випадків при аналізі периферичної крові. Дослідження також підтвердило важливість визначення рівня метилмалонової кислоти та гомоцистеїну для підтвердження дефіциту вітаміну B12. Лікар Видиборець підкреслив, що своєчасна діагностика є критично важливою для запобігання неврологічним ускладненням [20]. Він зазначив, що наявність антитіл до внутрішнього фактора є важливим маркером для підтвердження аутоімунного гастриту як причини дефіциту вітаміну B12.
Лікування пацієнтів з вітамін B12-дефіцитною анемією включало такі етапи. Парентеральне введення ціанокобаламіну - початково 1000 мкг щоденно протягом 7-14 днів, після чого переходили на підтримуючу терапію (1000 мкг щомісяця). Корекція супутніх станів - разі наявності залізодефіциту також призначали препарати заліза. Дослідження лікаря С. В. Видиборця зробило вагомий внесок у розуміння етіології та патогенезу вітамін B12-дефіцитної анемії. Воно підкреслило важливість комплексного підходу до діагностики та лікування цього захворювання, а також необхідність регулярного моніторингу пацієнтів для запобігання можливим ускладненням. Результати дослідження можуть слугувати основою для подальших клінічних рекомендацій і практик у сфері охорони здоров’я [5].

Лікування вітамін B12-дефіцитної анемії (В12-АН) є важливим аспектом клінічної практики, оскільки недостатність цього вітаміну призводить до серйозних гематологічних і неврологічних порушень. Вітамін B12, або ціанокобаламін, є важливим коферментом, який відіграє ключову роль у синтезі ДНК, метаболізмі жирних кислот і амінокислот, а також у формуванні еритроцитів. Дефіцит вітаміну B12 може викликати мегалобластну анемію, що характеризується порушенням нормального еритропоезу, а також неврологічні розлади, такі як периферична нейропатія та зміни в психіці. Основним препаратом для лікування дефіциту вітаміну B12 є ціанокобаламін, який може бути введений як парентерально, так і перорально, залежно від тяжкості стану пацієнта та причин дефіциту.

Парентеральне введення ціанокобаламіну є найбільш ефективним методом лікування В12-АН, особливо у випадках важкого дефіциту або при наявності захворювань шлунково-кишкового тракту, які ускладнюють всмоктування вітаміну. Зазвичай призначають 1000 мкг ціанокобаламіну внутрішньом’язово або підшкірно один раз на день протягом 7-14 днів, після чого переходять на підтримуючу терапію з частотою введення 1 раз на тиждень до зникнення анемії. Підтримуюча терапія може включати введення 1000 мкг один раз на місяць для пацієнтів з хронічними захворюваннями або після гастректомії. Цей підхід дозволяє швидко відновити рівень вітаміну B12 в організмі та покращити загальний стан пацієнта.

Пероральне введення вітаміну B12 також може бути ефективним, особливо у випадках легкого дефіциту або коли пацієнт не має серйозних проблем з всмоктуванням. У таких випадках рекомендується призначати високі дози — від 1000 до 2000 мкг на добу. Незважаючи на порушення всмоктування при деяких захворюваннях, пероральний прийом вітаміну B12 у великих дозах може бути таким же ефективним, як і парентеральне введення. Це пов’язано з тим, що частина вітаміну може всмоктуватися через дифузію або за допомогою специфічних транспортних механізмів. Важливо також враховувати причини дефіциту вітаміну B12 при плануванні лікування. Наприклад, у пацієнтів з хворобою Аддісона-Бірмера, яка характеризується аутоімунним ушкодженням шлункових клітин і недостатньою секрецією внутрішнього фактора (IF), необхідно проводити довічну підтримуючу терапію. Внутрішній фактор є критично важливим для всмоктування вітаміну B12 в кишечнику; без нього навіть адекватне споживання цього вітаміну з їжею не забезпечить його нормального рівня в організмі.

Регулярний моніторинг рівня гемоглобіну та ретикулоцитів є важливим аспектом лікування В12-АН. Підвищення кількості ретикулоцитів зазвичай спостерігається через 4–5 днів після початку терапії, тоді як підвищення рівня гемоглобіну відбувається через 7 днів. Нормалізація цих показників може займати близько 2 місяців. Однак у пацієнтів з неврологічними проявами поліпшення може бути частковим і займати більше часу; деякі ушкодження можуть бути незворотними.

Крім того, важливо враховувати можливі побічні ефекти лікування. На початкових етапах терапії у пацієнтів з тяжким дефіцитом може розвинутися гіпокаліємія через швидке збільшення кількості нових еритроцитів у крові. Це пов’язано з тим, що калій використовується для синтезу нових клітин крові. Тому лікарі повинні уважно стежити за електролітним балансом пацієнтів під час лікування. Таким чином, своєчасна діагностика та адекватне лікування дефіциту вітаміну B12 є критично важливими для запобігання серйозним ускладненням і покращення якості життя пацієнтів. Правильний вибір методів введення препарату та регулярний моніторинг стану пацієнта сприяють успішному лікуванню В12-дефіцитної анемії та поверненню до нормального функціонування організму.
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Рисунок 8. Формула ціанокобаламіну як основного препарату для лікування вітамін B12-дефіцитної анемії.

При тяжкій анемії або у випадках, коли є порушення всмоктування вітаміну B12 (наприклад, при хворобі Аддісона-Бірмера або гастректомії), рекомендується парентеральне введення. Зазвичай призначають 1000 мкг ціанокобаламіну внутрішньом’язово або підшкірно один раз на день протягом 7-14 днів. Після цього переходять на терапію, яка може включати введення 1000 мкг один раз на місяць протягом життя, особливо у людей з хронічними захворюваннями або після операцій на шлунку. 

При легких формах дефіциту вітаміну B12 можливе використання пероральних форм цього вітаміну, що є зручним і ефективним способом лікування. Рекомендується призначати високі дози, зазвичай від 1000 до 2000 мкг на добу. Навіть при наявності порушень всмоктування, пероральні препарати можуть бути ефективними завдяки їхній здатності до всмоктування через специфічні механізми, які не залежать від внутрішнього фактора. Пероральний прийом вітаміну є альтернативою парентеральному введенню у пацієнтів без тяжких симптомів, що робить його доступнішим для лікування в амбулаторних умовах [10].
Лікування цієї анемії зазвичай призводить до покращення стану пацієнта впродовж 3-4 тижнів. Це проявляється підвищенням рівня гемоглобіну та кількості еритроцитів у крові. Підвищення кількості ретикулоцитів, які є молодими еритроцитами, спостерігається вже через 4–5 днів після початку терапії, що свідчить про активізацію еритропоезу в кістковому мозку. Однак важливо зазначити, що у пацієнтів з неврологічними проявами поліпшення може бути частковим і займати більше часу. Це пов’язано з тим, що деякі ушкодження нервової системи можуть бути незворотними, і їх відновлення потребує тривалішого лікування та реабілітації.
Крім того, при лікуванні В12-АН важливо контролювати не лише рівень гемоглобіну, але й інші показники крові. Регулярний моніторинг дозволяє лікарю оцінити ефективність терапії та вчасно коригувати лікування у разі недостатньої відповіді на терапію. Наприклад, якщо після 4 тижнів лікування не спостерігається підвищення рівня гемоглобіну або ретикулоцитів, це може свідчити про необхідність зміни підходу до лікування: можливо, пацієнт має супутні захворювання або комбінований дефіцит вітамінів. Важливо також враховувати індивідуальні особливості пацієнта при виборі методу лікування. У деяких випадках може бути доцільним комбінувати пероральні форми з парентеральними введеннями для досягнення швидшого ефекту [15]. Наприклад, пацієнти з тяжким дефіцитом можуть спочатку отримувати ціанокобаламін внутрішньом’язово для швидкого підвищення рівня вітаміну в організмі, а потім перейти на пероральну терапію для підтримки.
Таким чином, лікування вітамін B12-дефіцитної анемії є складним і багатогранним процесом, що вимагає індивідуального підходу до кожного пацієнта. Правильний вибір дозування та способу введення препарату має вирішальне значення для ефективності терапії та покращення якості життя пацієнтів [2]. Своєчасна діагностика та адекватне лікування дефіциту вітаміну B12 можуть запобігти розвитку серйозних ускладнень і забезпечити нормалізацію гематологічних показників у короткі терміни. Крім того, необхідно враховувати причини дефіциту вітаміну B12 та проводити етіотропне лікування супутніх захворювань, таких як інфекції або аутоімунні процеси. Профілактичне введення вітаміну B12 рекомендується особам, які дотримуються строгих дієт (вегетаріанці, вегани), а також пацієнтам після баріатричних операцій чи гастректомії. Загалом, своєчасна діагностика та адекватне лікування дефіциту вітаміну B12 є критично важливими для запобігання серйозним ускладненням і покращення якості життя пацієнтів.

2.4 Фолієводефіцитна анемія

Фолієводефіцитна анемія (ФДА) є формою мегалобластної анемії, що виникає внаслідок недостатності фолієвої кислоти (вітамін B9) в організмі, що призводить до порушення синтезу ДНК в еритрокаріоцитах. Це захворювання характеризується збільшенням розміру еритроцитів (макроцитоз) і зниженням їх кількості в периферичній крові.
Основні причини розвитку фолієводефіцитної анемії включають такі. Недостатнє надходження фолієвої кислоти спостерігається у пацієнтів із недоїданням, низьким споживанням свіжих овочів і фруктів, а також у людей, що зловживають алкоголем. Збільшена потреба у фолієвій кислоті - періоди вагітності та лактації, а також підвищений метаболізм при деяких захворюваннях (наприклад, мієлопроліферативні процеси) можуть призводити до підвищеної потреби у цьому вітаміні. Порушення всмоктування, тобто хвороби, такі як целіакія, синдром мальабсорбції, хвороба Крона або інвазії гельмінтами, можуть заважати нормальному всмоктуванню фолієвої кислоти [30]. Деструкція фолієвої кислоти - деякі лікарські засоби, наприклад, протисудомні препарати (фенітоїн, фенобарбітал), можуть призводити до зниження рівня фолієвої кислоти в організмі. Симптоми фолієводефіцитної анемії можуть варіюватися від легких до важких і включають: загальні симптоми анемії - втома, блідість шкіри, запаморочення, задишка під час фізичних навантажень; неврологічні прояви - оніміння кінцівок, м’язова слабкість, депресія; стоматологічні симптоми: тріщини у куточках рота, стоматит, виразки у ротовій порожнині; порушення травлення - втрата апетиту, нудота, зміни смакових і нюхових рецепторів [34].
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Рисунок 9. Хімічна формула фолієвої кислоти.
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Рисунок 10. Приклад препарату фолієвої кислоти.

Діагностика фолієводефіцитної анемії включає такі аспекти. Загальний аналіз крові (ЗАК): визначення рівня гемоглобіну та еритроцитів. У пацієнтів з ФДА спостерігається знижений гемоглобін і макроцити. Вимірювання рівня фолієвої кислоти у сироватці - низький рівень фолієвої кислоти підтверджує діагноз. Також важливим є визначення рівня вітаміну B12; його дефіцит може супроводжувати ФДА. Аналіз на гомоцистеїн. Підвищений рівень гомоцистеїну може свідчити про функціональний дефіцит фолієвої кислоти. Додаткові дослідження можуть включати біопсію кісткового мозку для оцінки мегалобластичного еритропоезу.
Лікування фолієводефіцитної анемії зазвичай починається з призначення препаратів фолієвої кислоти, які є ключовими у відновленні нормального рівня цього вітаміну в організмі. Дозування препаратів залежить від ступеня дефіциту, причин захворювання та загального стану пацієнта. Оральні добавки фолієвої кислоти зазвичай призначають у дозах 0,4-1 мг на добу для дорослих. У випадках вагітності, коли потреба у фолієвій кислоті зростає, доза може бути збільшена до 1 мг на добу для запобігання вадам розвитку у плода. Важливо, щоб пацієнти також збільшили споживання продуктів, багатих на фолієву кислоту, таких як зелені листові овочі (шпинат, броколі), цитрусові фрукти, бобові, печінка та цільнозернові продукти.

Крім того, якщо дефіцит фолієвої кислоти викликаний іншими захворюваннями або прийомом лікарських засобів, необхідно коригувати ці умови. Наприклад, деякі медикаменти, такі як метотрексат або триметоприм, можуть блокувати всмоктування фолієвої кислоти в кишечнику. У таких випадках важливо провести оцінку лікарських засобів та за необхідності змінити їх на альтернативні препарати або зменшити дози. Лікування фолієводефіцитної анемії часто є комплексним і включає не лише фармакотерапію, але й зміни в харчуванні та усунення етіологічних факторів.

Тривалість лікування зазвичай становить від 1 до 4 місяців і триває до нормалізації гематологічних показників або поки причина дефіциту не буде усунена. Протягом цього періоду важливо регулярно контролювати рівень гемоглобіну та кількість ретикулоцитів у крові. Ефективність лікування можна визначити за різким підвищенням рівня ретикулоцитів, яке зазвичай спостерігається на 4-7й день після початку терапії. Це свідчить про те, що кістковий мозок адекватно реагує на лікування і відновлює виробництво еритроцитів.
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Рисунок 11. Рекулоцити під мікроскопом.

Ретикулоцити є незрілими червоними кров’яними клітинами, які формуються в кістковому мозку і потрапляють у кровотік, де вони дозрівають до зрілих еритроцитів. Визначення рівня ретикулоцитів є важливим етапом у діагностиці анемії, оскільки ці клітини відображають активність еритропоезу - процесу утворення нових еритроцитів. Залежно від стану пацієнта, рівень ретикулоцитів може змінюватися, що дозволяє лікарям оцінити ефективність лікування та виявити причини анемії.

Підвищений рівень ретикулоцитів, або ретикулоцитоз, може свідчити про активізацію виробництва еритроцитів у відповідь на різні стресові фактори, такі як крововтрата або дефіцит кисню. Наприклад, при гемолітичній анемії, коли еритроцити руйнуються швидше, ніж виробляються, кістковий мозок активізує виробництво нових клітин, що призводить до підвищення рівня ретикулоцитів. Аналогічно, гостра постгеморагічна анемія викликає різке збільшення ретикулоцитів після втрати крові. У таких випадках підвищення рівня ретикулоцитів може бути показником успішної реакції організму на лікування, наприклад, після введення заліза або вітамінів.

З іншого боку, знижений рівень ретикулоцитів, або ретикулоцитопенія, може свідчити про пригнічення функції кісткового мозку або недостатнє виробництво еритроцитів. Це може бути наслідком апластичної анемії, де кістковий мозок не виробляє достатню кількість кров’яних клітин через різні причини, включаючи токсичні впливи або аутоімунні захворювання. Також зниження рівня ретикулоцитів може бути викликане дефіцитом вітамінів B12 та фолієвої кислоти, які є критично важливими для нормального синтезу ДНК в еритробластах. У таких випадках недостатнє надходження цих вітамінів призводить до порушення формування еритроцитів і зниження їх кількості в крові.

Оцінка рівня ретикулоцитів також важлива для моніторингу ефективності лікування анемії. Наприклад, при лікуванні залізодефіцитної анемії підвищення рівня ретикулоцитів зазвичай спостерігається на 8-12 день після початку терапії залізом. У випадку В12-дефіцитної анемії цей показник може підвищуватися вже на 5-8 день після введення ціанокобаламіну. Ретикулоцитарний криз - це термін, що описує різке збільшення кількості ретикулоцитів у відповідь на лікування анемії; він є показником того, що кістковий мозок адекватно реагує на терапію і відновлює виробництво червоних кров’яних клітин [7].

Важливо зазначити, що результати аналізу на рівень ретикулоцитів не є самостійною основою для постановки діагнозу. Вони повинні розглядатися в контексті інших клінічних даних та лабораторних показників. Наприклад, знижений рівень ретикулоцитів при апластичних анеміях може свідчити про несприятливий прогноз і потребу в більш агресивному лікуванні. Тому лікарі повинні проводити комплексну оцінку стану пацієнта та використовувати результати аналізу для визначення подальших діагностичних і терапевтичних стратегій. Таким чином, ретикулоцити відіграють ключову роль у аналізі стану кровотворення та загального здоров’я організму. Їхній рівень у крові дозволяє лікарям оцінити активність еритропоезу та визначити причини анемії. Регулярний моніторинг цього показника є важливим для корекції лікування та покращення результатів терапії у пацієнтів з анемічними станами.

Важливо також зазначити, що при лікуванні фолієводефіцитної анемії слід бути уважними до можливих побічних ефектів. На початкових етапах лікування може виникнути гіпокаліємія через швидке підвищення рівня еритроцитів у крові. Крім того, якщо у пацієнта діагностовано супутній дефіцит вітаміну B12, лікування тільки фолієвою кислотою може призвести до посилення або несподіваного прояву неврологічних симптомів. У таких випадках необхідно також коригувати рівень вітаміну B12 шляхом введення ціанокобаламіну [6].

Загальний підхід до лікування має бути всебічним та з урахуванням усіх факторів, щоб забезпечити максимальну ефективність терапії та мінімізувати ризики. Це включає не лише фармакотерапію та корекцію харчування, але й регулярний моніторинг стану пацієнта та своєчасне реагування на будь-які зміни в його здоров’ї. Таким чином, успішне лікування фолієводефіцитної анемії потребує зусиль з боку медичного персоналу та активної участі пацієнта у процесі лікування [33].
Фолієводефіцитна анемія є серйозним станом, що потребує своєчасної діагностики та лікування. Розуміння її етіології та клінічних проявів є критично важливим для покращення якості життя пацієнтів і запобігання можливим ускладненням. Своєчасне втручання може суттєво поліпшити прогноз і запобігти розвитку серйозних наслідків для здоров’я. ФДА є специфічною формою мегалобластної анемії, що виникає внаслідок недостатності фолієвої кислоти, яка необхідна для нормального синтезу ДНК в еритробластах. Це призводить до порушення еритропоезу та формування аномальних еритроцитів. Одним із значущих досліджень у цій галузі стало дослідження, проведене лікарем Олександром Ковалем у 2021 році, яке зосередилося на етіології, патогенезі та клінічній діагностиці фолієводефіцитної анемії [31].
Лікар Коваль провів проспективне дослідження з участю 150 пацієнтів, які звернулися до клініки з симптомами анемії. Усі учасники проходили: ЗАК для оцінки рівня гемоглобіну, кількості еритроцитів та визначення типу анемії; біохімічний аналіз крові для визначення рівня фолієвої кислоти в сироватці та еритроцитах; морфологічне дослідження кісткового мозку для оцінки характеру еритропоезу; додаткові тести, такі як вимірювання рівнів гомоцистеїну та метилмалонової кислоти, щоб виключити дефіцит вітаміну B12.
Результати дослідження показали, що 62% пацієнтів мали фолієводефіцитну анемію [34]. Серед основних клінічних проявів були:

1. Анемія - зниження гемоглобіну нижче 100 г/л у 80% випадків;
2. Макроцитарні еритроцити - виявлені при морфологічному аналізі крові;
3. Підвищений рівень гомоцистеїну - більше 15 мкмоль/л у 75% пацієнтів.
Крім того, у 40% учасників спостерігалися ознаки помірного гемолізу, включаючи підвищену активність лактатдегідрогенази (ЛДГ) і зниження рівня гаптоглобіну. Лікар Коваль підкреслив важливість своєчасної діагностики фолієводефіцитної анемії, оскільки недолік фолієвої кислоти може призвести до серйозних наслідків, особливо у вагітних жінок, де дефіцит асоціюється з ризиком вад розвитку у плода. Він також зазначив, що недостатнє споживання фолієвої кислоти в раціоні є основною причиною цього стану, особливо серед осіб, які дотримуються строгих дієт або мають проблеми з всмоктуванням.
Лікування фолієводефіцитної анемії включало такі критерії. Фолієва кислота перорально - дозування 0.8-1.2 мг на добу протягом 1-4 місяців до нормалізації гематологічних показників. Корекція дієти - рекомендації щодо збільшення споживання продуктів, багатих на фолієву кислоту (зелені листові овочі, цитрусові) [30]. Лікар Коваль також акцентував увагу на необхідності моніторингу пацієнтів для оцінки ефективності лікування, що може проявлятися у збільшенні кількості ретикулоцитів через 4-7 днів після початку терапії.
Дослідження лікаря Олександра Коваля зробило вагомий внесок у розуміння етіології та патогенезу фолієводефіцитної анемії. Воно підкреслило важливість комплексного підходу до діагностики та лікування цього захворювання. Результати можуть слугувати основою для подальших клінічних рекомендацій і практик у сфері охорони здоров’я, особливо в контексті профілактики вад розвитку у вагітних жінок.

2.5 Постгеморагічна анемія

Постгеморагічна анемія (ПГА) - це форма анемії, що розвивається внаслідок втрати крові, яка може бути гострою або хронічною. Вона характеризується зниженням рівня гемоглобіну та кількості еритроцитів, що призводить до порушення транспортування кисню до тканин.Усім пацієнтам проводили загальний аналіз крові для оцінки рівня гемоглобіну, кількості еритроцитів та гематокриту, біохімічний аналіз крові для визначення рівня заліза, феритину та загальної здатності до зв’язування заліза, ендоскопія та УЗД для виявлення джерела кровотечі.
З анамнезу хвороби відомо ,що серед хворих 70% пацієнтів мали гостру постгеморагічну анемію внаслідок травм або оперативних втручань. Основні клінічні прояви включали: слабкість і запаморочення, які спостерігалися у 85% пацієнтів; блідість шкіри та слизових оболонок відзначалася у 90% випадків; гіпотензія - артеріальний тиск знижувався у 60% пацієнтів. Лабораторні результати показали зниження рівня гемоглобіну нижче 80 г/л у 65% учасників, а також зниження кількості еритроцитів до 2.5*1012/л [25].
Згідно данних літературних джерел відомо, що постгеморагічна анемія є серйозним станом, що потребує термінового лікування. Він підкреслив важливість своєчасної діагностики джерела кровотечі, оскільки це критично впливає на вибір лікувальної тактики. У випадках гострої втрати крові понад 1 літр необхідно терміново проводити переливання еритроцитарної маси.

Лікування постгеморагічної анемії включало:
1. Переливання еритроцитарної маси для швидкого відновлення об’єму циркулюючої крові та покращення кисневого забезпечення;
2. Введення залізовмісних препаратів для корекції залізодефіциту;
3. Хірургічне втручання у разі необхідності для усунення джерела кровотечі.
Постгеморагічна анемія (ПГА) є клінічним станом, що розвивається внаслідок значної втрати крові, яка призводить до зниження кількості еритроцитів і рівня гемоглобіну в організмі. Цей вид анемії може бути як гострим, так і хронічним, залежно від характеру та обсягу крововтрати. Розуміння етіології, патогенезу та клінічних проявів постгеморагічної анемії є критично важливим для своєчасної діагностики та лікування [28]. Постгеморагічна анемія виникає внаслідок різних причин, які можна класифікувати на такі. Гостра крововтрата включає травми, хірургічні втручання, акушерські ускладнення, внутрішні кровотечі (шлунково-кишкові, легеневі, ниркові). Гостра крововтрата може призвести до гіповолемічного шоку при втраті 1,5-2 літрів крові. Хронічна крововтрата розвивається поступово через тривалі, але менш інтенсивні кровотечі. Основні причини включають виразкову хворобу шлунка або дванадцятипалої кишки, гемороїдальні кровотечі, менорагію у жінок.
Патогенез постгеморагічної анемії (ПГА) включає складні механізми компенсації, які активуються в організмі у відповідь на втрату крові. При значній втраті об’єму циркулюючої крові, що може виникати через травми, хірургічні втручання або внутрішні кровотечі, активуються численні компенсаторні механізми. На початковому етапі спостерігається звуження судин (вазоконстрикція), що є рефлекторною реакцією організму, спрямованою на збереження артеріального тиску та перфузії життєво важливих органів. Цей процес допомагає зменшити втрати крові і підтримувати кровопостачання критично важливих тканин, таких як серце і мозок.

Крім того, при зниженні об’єму циркулюючої крові активується ренін-ангіотензин-альдостеронова система (РААС). Вивільнення реніну з нирок призводить до перетворення ангіотензиногену в ангіотензин I, який потім перетворюється в ангіотензин II. Цей пептид викликає подальше звуження судин і стимулює секрецію альдостерону, що сприяє затримці натрію та води в організмі. Це допомагає відновити об’єм плазми, проте може призвести до гіпертензії та збільшення навантаження на серце [16].

У відповідь на гіпоксію, викликану зниженням рівня гемоглобіну в крові, нирки також збільшують продукцію еритропоетину - гормону, який стимулює еритропоез у кістковому мозку. Це є ключовим механізмом компенсації анемії. Підвищення рівня еритропоетину призводить до збільшення виробництва червоних кров’яних клітин, що допомагає відновити нормальний рівень гемоглобіну та покращити кисневе забезпечення тканин. Проте при тривалій або повторній втраті крові може виникнути залізодефіцитна анемія через недостатнє поповнення запасів заліза. Залізо є необхідним компонентом для синтезу гемоглобіну, і його дефіцит може призвести до порушення формування еритроцитів. При хронічній постгеморагічній анемії запаси заліза виснажуються через постійні втрати, що веде до розвитку мікроцитарної анемії. У таких випадках важливо не лише контролювати рівень гемоглобіну, але й проводити моніторинг запасів заліза в організмі.

Клінічні прояви постгеморагічної анемії можуть варіюватися залежно від швидкості та обсягу крововтрати. При масивній крововтраті (втрата більше 1-2 літрів) пацієнти можуть відчувати симптоми гіповолемічного шоку: тахікардію, зниження артеріального тиску, запаморочення та слабкість. У випадках хронічної крововтрати симптоми можуть бути менш вираженими і розвиватися поступово, що дозволяє організму адаптуватися до нових умов [19].

Діагностика постгеморагічної анемії включає загальний аналіз крові, де спостерігається зниження рівня гемоглобіну та гематокриту. Також важливо оцінити еритроцитарні індекси (MCV, MCH), які допоможуть визначити тип анемії. При підозрі на хронічну кровотечу можуть бути призначені додаткові дослідження для виявлення джерела крововтрати - це можуть бути ендоскопічні дослідження або ультразвукова діагностика. Таким чином, патогенез постгеморагічної анемії є складним процесом, що включає взаємодію різних систем організму на органному, клітинному та молекулярному рівнях. Ці механізми спрямовані на відновлення об’єму крові та покращення кисневої доставки до тканин. Розуміння патогенезу ПГА є критично важливим для своєчасної діагностики та ефективного лікування цього стану [18].
Симптоми постгеморагічної анемії можуть варіюватися залежно від швидкості та обсягу втрати крові: Гостра форма може супроводжуватися раптовою слабкістю, запамороченням, тахікардією, блідістю шкіри та слизових оболонок. У важких випадках можливий розвиток гіповолемічного шоку. Хронічна форма - симптоми можуть бути менш вираженими і включати хронічну втому, загальну слабкість, головний біль і блідість. Діагностика постгеморагічної анемії базується на комбінації клінічних даних та лабораторних досліджень: ЗАК, лабораторні тести (вимірювання рівня заліза в сироватці та феритину для оцінки запасів заліза в організмі); ультразвукове дослідження органів черевної порожнини або гастроскопія для виявлення джерел внутрішніх кровотеч [18].

Лікування постгеморагічної анемії залежить від її причин і тяжкості стану. Наприклад, гостра форма може вимагати термінового переливання еритроцитарної маси або плазми для відновлення об’єму циркулюючої крові. При хронічних формах лікування спрямоване на усунення причини кровотечі (наприклад, лікування виразкової хвороби) та корекцію дефіциту заліза за допомогою пероральних або парентеральних препаратів заліза.
Постгеморагічна анемія є серйозним станом, що потребує своєчасної діагностики та лікування. Розуміння етіології, патогенезу та клінічних проявів цього захворювання є важливими для ефективного ведення пацієнтів. Комплексний підхід до лікування дозволяє не лише усунути симптоми анемії, а й запобігти можливим ускладненням у майбутньому. Anaemia posthaemorrhagica є клінічним станом, що виникає внаслідок значної втрати крові, яка може бути як гострою, так і хронічною. Це захворювання характеризується зниженням рівня гемоглобіну та кількості еритроцитів у крові, що призводить до недостатнього постачання кисню до тканин. 
Своєчасне виявлення та корекція постгеморагічної анемії можуть суттєво поліпшити прогноз пацієнтів і запобігти розвитку серйозних ускладнень.
Висновки до 2 розділу
У розділі про анемії було розглянуто кілька типів цього захворювання, зокрема залізодефіцитну, вітамін B12-дефіцитну, фолієводефіцитну та постгеморагічну анемію. Кожен з цих типів має свої етіологічні фактори, патогенез і клінічні прояви. Залізодефіцитна анемія виникає через недостатність заліза, що призводить до зменшення синтезу гемоглобіну. Основні симптоми включають втомлюваність, блідість шкіри та запаморочення. Діагностика базується на загальному аналізі крові та визначенні рівня феритину. Вітамін B12-дефіцитна анемія виникає через недостатність вітаміну B12, що призводить до мегалобластного еритропоезу. Клінічні прояви можуть включати неврологічні розлади, такі як оніміння кінцівок і порушення пам’яті. Діагностика включає визначення рівня вітаміну B12 у сироватці та аналіз на антитіла до внутрішнього фактора. Фолієводефіцитна анемія викликана недостатністю фолієвої кислоти, що також призводить до мегалобластної анемії. Симптоми включають втомлюваність і блідість шкіри, а діагностика передбачає вимірювання рівня фолієвої кислоти в сироватці. Постгеморагічна анемія виникає внаслідок значної втрати крові, що може бути гострою або хронічною. Основні симптоми включають слабкість, запаморочення та тахікардію. Лікування полягає у відновленні об’єму крові та корекції залізодефіциту. Усі типи анемії потребують комплексного підходу до діагностики, що включає загальний аналіз крові, біохімічні дослідження та інструментальні методи для виявлення причин. Лікування залежить від типу анемії та може включати препарати заліза, вітаміни або переливання крові. При своєчасному виявленні та адекватному лікуванні більшість форм анемії мають сприятливий прогноз, однак ігнорування симптомів може призвести до серйозних ускладнень, особливо в випадках дефіциту вітамінів або тривалої кровотечі. Цей розділ підкреслює важливість ранньої діагностики та лікування різних форм анемії для запобігання ускладненням і покращення якості життя пацієнтів.
Висновки

Висновок до магістерської роботи «Клініко-лабораторне обґрунтування анемій» підводить підсумки проведеного дослідження, акцентуючи увагу на його актуальності та значущості для медичної практики. У роботі було проаналізовано різні типи анемій, зокрема залізодефіцитну, вітамін B12-дефіцитну, фолієводефіцитну та постгеморагічну анемію, що дозволило виявити їх етіологічні фактори, патогенез та клінічні прояви.

Дослідження виявило критичну значущість своєчасної діагностики та лікування анемій, оскільки ігнорування симптомів може призвести до серйозних ускладнень для здоров’я пацієнтів. Встановлено, що ефективний підхід до діагностики, який включає не лише загальний аналіз крові, але й біохімічні дослідження та інструментальні методи, є необхідним для точного визначення причин анемії та вибору відповідної терапії. Результати проведеного дослідження свідчать про те, що своєчасне виявлення та корекція дефіциту заліза, а також вітамінів B12 і фолієвої кислоти можуть значно покращити якість життя пацієнтів і запобігти розвитку серйозних ускладнень. Крім того, було підкреслено важливість профілактичних заходів для груп ризику, що допомагає знизити загальну захворюваність на анемії. Це включає регулярні медичні огляди, моніторинг рівнів заліза та вітамінів у крові, а також рекомендації щодо харчування і способу життя. Впровадження таких заходів може суттєво зменшити ризик розвитку анемії та покращити загальний стан здоров'я населення.

Узагальнюючи результати дослідження, можна стверджувати, що виконані завдання були успішно реалізовані, а поставлені цілі досягнуті. Отримані дані можуть слугувати основою для подальших досліджень у галузі клінічної гематології та практичної медицини. Рекомендації щодо покращення діагностики та лікування анемій можуть бути впроваджені в медичну практику з метою підвищення ефективності лікування пацієнтів. Таким чином, магістерська робота має значний внесок у розуміння клініко-лабораторного обґрунтування анемій і може стати основою для подальших наукових досліджень у цій важливій галузі медицини.
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У роботі розглянуто актуальність анемій, означено етіологію, патогенетичні механізми виникнення змін, морфологічні ознаки, класифікації анемій, клінічну картину та методи лабораторної  діагностики. У зв’язку з актуальністю та розповсюдженістю анемій  (постгеморагічних, залізодефіцитних, мегалобластних, апластичних), наведено значення лабораторних методів, що застосовуються для їх своєчасної діагностики. 

Робота спрямована на застосування у практичній лікарській діяльності методів лабораторної діагностики, з метою раннього виявлення змін лабораторних показників в організмі хворого, особливо коли визначаються стани середньої тяжкості та тяжкі за перебігом. У рамках цієї роботи було проведено аналіз сучасних підходів до вивчення анемій через призму клінічної практики та лабораторної діагностики.

Робота складається із вступу, двох розділів, висновків та списку використаних джерел. Загальний обсяг роботи – 61 сторінка. Робота містить 11 рисунків та 4 таблиці.

Проаналізувавши методи діагностики анемій та порівнявши характеристики різних методів визначення рівня еритроцитів, гемоглобіну класичними методами та результати досліджень автоматичних аналізаторів  та  було отримано відповідність результатів показників клінічного аналізу крові, мазок периферичної крові, також  використані біохімічний аналіз крові та імунологічні дослідження.

Роботу оформлено згідно з державними стандартами та методичними вказівками. Відмічається відповідність до тематики та плану.

Робота відповідає вимогам та допускається до захисту. 
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на тему «КЛIНIКΟ-ЛAБΟРAТΟРНE ΟБҐРУНТУВAННЯ АНЕМІЙ»

Анемія, як клініко-гематологічний синдром, залишається серйозною медичною та соціальною проблемою, що потребує ретельної уваги до її розуміння і лікування. Вибір теми даної магістерської роботи зумовлений не лише актуальністю проблеми анемії в сучасній медицині, але й необхідністю глибшого аналізу клініко-лабораторних аспектів цього стану. Анемія не є ізольованим захворюванням; вона часто є симптомом інших серйозних патологій, що ускладнює здатність до одужання. Подальше дослідження та впровадження лабораторних маркерів у практику здатні забезпечити не тільки підвищення якості діагностики та лікування, але й сприяти профілактиці захворювань крові.

У вступі була сформована мета і визначені основні завдання, визначені предмет та об’єкт дослідження. 

Робота складається із вступу, двох розділів, висновків, списку використаних джерел. В першому розділі автор наводить загальну характеристику анемій, включаючи анатомію і фізіологію органів кровотворення, етіологію і патогенез основних анемій та акцентується увага на ролі лабораторних методів дослідження в діагностиці.

В другому розділі автор надає характеристику різних лабораторних маркерів при різних анеміях.

В ході виконання дослідження магістрант проявив здібності до пошуку та відбору інформації, уміння працювати з інформаційними джерелами, необхідними для ефективного виконання завдань.

Робота виконана на достатньому науковому рівні. Відзначається логічна послідовність викладеного матеріалу. Робота в цілому оформлена за діючими вимогами, хоча зустрічаються поодинокі орфографічні та стилістичні помилки, а також в оформленні списку літературних джерел.

Результати роботи можуть бути застосовані в комплексній діагностиці та лікуванні анемій, а застосування лабораторних маркерів, про які в роботі надається повна інформація дає можливість швидко реагувати на зміни в організмі пацієнта та коригувати лікувальні стратегії на основі отриманих результатів.
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