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Az anaemiás beteg vizsgálatának 
gyakorlati kérdései. IV.

A szerző a hyperchrom makrocyitás anaemiák differenciál- 
diagnosztikájának kérdéseit tárgyalja. Részletesebben foglal­
kozik a megaloblastos vérképzéssel járó hiányanaemiák jel­
lemző vonásaival, közös, illetőleg specifikus megnyilvánulá­
saival és egymástól való elkülönítésük módjával. Röviden 
utal a normoblastos vérképzéssel járó makrocytás vérsze­
génység gyakorlati szempontból legfontosabb okaira. Vázolja 
a hyperchrom anaemiás beteg vizsgálatának a menetét. Vé­
gül közli a fontosabb laboratóriumi vizsgáló eljárások nor­
mális értékeit és a hagyományos mértékegységek átszámítási 
módját Sí-értékekre.

A hyperchrom makrocytás anaemiák elkülönítése

A  vörösvérsejtek átlagos haemoglobin koncentrációja kóros állapotban sem 
szokott a norm álisnál nagyobb lenni. Kivételt csupán az öröklődő sphaerocytosis 
néhány esete képez. Ezért a MCHC differenciáldiagnosztikai értéke bizonyos 
m értékben korlátozott: m eghatározása ú tján  a hyperchrom ia nem deríthető fel. 
A hyperchromia (1) a vörösvérsejtek átlagos haemoglobin tartalmának növe­
kedését, ill. (2) a festett vérkenetben a vörösvérsejtek intenzívebb festödését 
jelenti. A hyperchromia teh á t a vörösvérsejtek nagyobb méretének (térfogatá­
nak, átm érőjének, illetőleg vastagságának, azaz a makrocytosisnak) a következ­
ménye. Ilyen értelem ben tehát egyaránt beszélhetünk hyperchrom  vagy m akro­
cytás vérszegénységről, bár világos, hogy a két fogalm at (hyperchromia, ill. 
makrocytosis) nem lehet szinonimaként használni. Az előbbi fogalom a norm á­
lisnál nagyobb MCH-t, az utóbbi a normálisnál nagyobb MCV-ot vagy sejt­
átm érőt jelenti.

A hyperchrom  (makrocytás) anaem iák két nagy csoportra oszthatók:
1. megaloblastos vérképzéssel járó és
2. normoblastos vérképzéssel járó
m akrocytás anaem iákra.
Ennek az osztályozásnak nagy gyakorlati jelentősége van, minthogy a két 

csoportba tartozó anaem iák mind az aetiologia, m ind a prognosis, mind pedig 
a gyógyítás szempontjából különböznek egymástól.
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A megaloblastos vérképzéssel járó  m akrocytás anaem iák a hiányanaem iák 
közé tartoznak és pedig vagy a B 1 2-vitam in, vagy a folsav hiányának, esetleg 
e két anyag kom binált hiányának következményei. Ezek az anaem iák a hiányzó 
anyag(ok) pótlásával jól befolyásolhatók.

A megaloblastos anaem iák közül a mi viszonyaink között az intrinsic faktor 
hiányán alapuló Addison-Bierm er kór (Bi2 -vitam inhiány) és a folsav-szükség- 
le t fokozódásán alapuló terhességi megaloblastos vérszegénység fordul elő vi­
szonylag  gyakrabban. A többi megaloblastos anaem ia (Diphyllobothrium latum 
infestatio, gastrectom ia utáni Bi2 -hiány, ill. elégtelen folsav-bevitel, vagy a  fol- 
sav-felhasználás zavarán alapuló folsavhiány) rendkívüli ritkaságnak számít.

Normoblastos vérképzéssel járó  m akrocytás anaem iák különféle kóros fo­
lyam atok során alakulhatnak ki, leggyakrabban haemolytikus betegségekben és 
heveny vérzést követően. Ezeken kívül számos olyan betegségben, amelyben a 
vérszegénység egyébként normocytás és normochrom  szokott lenni, esetenként 
m érsékelt makrocytosis, ill. hyperchrom ia is előfordul. Ilyenek például egyes 
idü lt m ájbetegségek, a csontvelő infiltrációjával járó különféle kóros folyama­
tok  (rákos csontvelői m etastasi sok, myelosclerosis, myeloma m ultiplex, malignus 
lymphomák), továbbá a heveny fehérvérűség bizonyos esetei, a sideroblastos és 
az  aplastikus anaem ia stb.

A megaloblastos vérképzés során kialakuló m akrocyták jellegzetesen ováli­
sak  (ovalomakrocytosis), a norm oblastos vérképzés folyamán ezzel szemben 
m indig kerek m akrocyták keletkeznek. Ezekben az utóbb em lített makrocytás- 
hyperchrom  anaem iákban a Bi2 -vitam in és a folsav hatástalan. Az ilyen vér- 
szegénységet csak az alapbetegség kezelésével lehet valamelyest befolyásolni.

A fentiekből egyértelm űen következik, hogy amennyiben a betegnek mak­
rocytás (hyperchrom) vérszegénysége van, úgy első dolgunk annak megállapítá­
sa, hogy a vérképzés megaloblastos, vagy normoblastos típusú-e. Ezt biztonság­
gal csak a csontvelő vizsgálatával tud juk  eldönteni. A sternum -punkció elvég­
zése előtt Bi2 -v itam int vagy folsavat adni nem  szabad, m ert az esetleges me­
galoblastos csontvelőt igen gyorsan normoblastossá változtatják vissza. A pon­
tos diagnosis felállítása érdekében az irán t is érdeklődnünk kell, hogy nem ré­
szesült-e a beteg m ár a vizsgálatot megelőzően ilyen kezelésben.

A  megaloblastos vérképzés jellemzői

A vérben: (1) ovalomakrocytás anaem ia, (2) m érsékelt neutropenia a granu- 
locyták egy részének hypersegm entatiójával, (3) enyhe fokú thrombocytopenia.

A csontvelőben: (4) m egaloblastos hyperplasia, (5) óriás metamyelocyták, (6) 
hypersegm entált magvú m egakaryocyták.

A ferrokinetika alakulása: (7) a plasm a vasszintje nő (egyidejű vashiányban 
norm ális lehet), (8) az erythropoesis jelentékeny hányada ineffektiv és (9) a vas 
felhalmozódik a csontvelő reticulum sejtjeiben és a RÉS más helyén. Végül: (10) 
a  vörösvérsejtek élettartam a m érsékelten csökken.

Ha a csontvelő megaloblastosnak bizonyul, úgy azt kell megállapítanunk, 
hogy az anem ia Bi2 -vitam inhiány vagy folsavhiány következménye-e, ill. hogy 
a két tényező kom binált hiányáról van-e szó.
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A Bi2-vitam inhiány kimutatásának fontos eszköze a serum Bi2-szintjének 
meghatározása. (A methylmalonylsav kiürülésének vizsgálatát csak kevés he­
lyen végzik.) A hiányt szinte mindig a vitam in  felszívódási zavara okozza. A vi­
tam in-bevitel csökkenése m int a hiány oka a mi körülm ényeink között kivéte­
lesen ritka.

A felszívódási zavar lehet (1) az in trinsic fak tor hiányának, (2) a bélnyál­
kahártya csökkent absorptív kapacitásának és (3) Bi2-igényes m ikroorganizm u­
sok, ill. bélférgek kom petitiv hatásának a következménye. A hiány okának tisz­
tázására m indenekelőtt a radioaktív B ú -v ita m in  felszívódásának vizsgálata 
szolgál. Ennek több módja lehetséges: O rálisán beadott kis adag 57Co-tal jelölt 
Bj2-vitam in felszívódását vizsgálhatjuk (a) a vizelet aktivitásának, (b) a plas­
ma radioaktivitásának, (c) a máj felett m ért aktivitásnak (a B1 2  raktározásá­
nak főhelye a máj) mérésével, (d) egész-test számlálással és (e) a széklet radio­
aktivitásának meghatározásával. Ezek közül a vizelet-aktivitás m érése (a Schil­
ling próba) viszonylag a leggyorsabb és a legegyszerűbb, ezért a gyakorlati 
m unka számára ez a leginkább megfelelő.

A Schilling próbát úgy végezzük, hogy a vizsgálandó betegnek 1 /tg radio­
aktív  Bi2-vitam int adunk orálisán és ezzel párhuzam osan nagy adag (1 mg) 
jelöletlen  Bjo-vitamint fecskendezünk be neki. A felszívódott radioaktív  B1 2 - 
vitam innak kb. harm adrésze ürül ki a vizelettel 24 óra alatt. Norm álisan a do- 
sisnak legalább 10%-át találjuk meg az egy nap alatt k iürített vizeletben. Addi- 
son-Biermer kórban a k iü ríte tt aktivitás rendesen kisebb m int a dosis 5%-a, 
bár olykor előfordul, hogy ennél valamivel nagyobb aktivitás (6—7%-os) kerül 
excretióra.

Ha a vizsgált személy vizeletének radioaktiv itása a dosis 10%-ánál nagyobb 
(a Bi2-vitam in felszívódási zavara kizárható), úgy további vizsgálatokra nincs 
szükség. Ha azonban a vizelet aktivitása a norm álisnál kisebb, úgy (legalább 48 
órás várakozás után) a próbát megismételjük, de ekkor a radioaktív  Bia-vita- 
m innal együtt intrinsic fak tort is adunk a vizsgálandó személynek. Amennyiben 
a vizelet aktivitása most norm álisnak bizonyul, úgy m egállapíthatjuk, hogy az 
első vizsgálat során kapott kóros eredm ény az intrinsic faktor h iányának volt 
a következménye. (Az intrinsic faktor h iányát okozhatja az anaem ia perniciosán 
kívül a totalis vagy partialis gastrectomia is. Az utóbbi esetben ugyanis az el 
nem távolított gyomormirigyek atrophiája szokott bekövetkezni.) Ha a második 
próba eredménye kóros, úgy a felszívódás zavarának más oka van (nem az in t­
rinsic faktor hiánya). Pl. a bélnyálkahártya absorptív kapacitásának csökke­
nése (malabsorptiós syndroma), vagy Bi2 -igényes baktérium flóra, ill. bélféreg 
okozta felszívódási zavar.

A Schilling próba hibaforrása lehet a pon tatlan  vizeletgyűjtés vagy a vizs­
gált személy valamely betegsége (pl. idült vesebetegség). Utóbbi esetben a fel­
szívódás vizsgálható a plasm a radioaktivitásának mérése útján.

A Schilling próba újabb változatában szabad és intrinsic faktorhoz kötött 
radioaktív  Bi2 -t együtt adunk a betegnek. A szabad Bj-i-t r>8Co-tal, az intrinsic 
faktorhoz kötött Bi2 -t pedig 57Co-tal jelöljük. A kétféle kobalt-izotóp excretió- 
ja külön-külön mérhető és így az intrinsic fak tor hatása, ill. hatástalansága 
egyetlen vizsgálattal megállapítható.

A folsavhiány kimutatására  a savó és/vagy a vörösvérsejtek folsavkoncent- 
rációjának m eghatározását használjuk. A form im inoglutam insav (FIGLU) ex- 
cretiós tesztet, amely egyaránt adhat ham is negatív  és ham is pozitív eredm ényt, 
mind ritkábban végzik. Kiegészítő diagnosztikus eljárásként szóbajön, m inthogy
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(a terhességet kivéve) megaloblastos anaem iában a negatív eredm ény kizárja 
a folsavhiány lehetőségét.

A serum  folsavkoncentrációját m eghatározhatjuk mikrobiológiai vagy ra- 
dioizotópos eljárással. Az utóbbi értéke még nem  tisztázódott egyértelm űen. 
A mikrobiológiai eliárással nyert norm ális értékek is jelentősen szórnak (átlag­
érték: 10 i(ag /l; szélső értékek: 6—21 fig/l). Ennek okát valószínűleg a vizsgált 
személyek eltérő táplálkozási körülm ényeiben kell keresnünk. Folsavhiányos 
megaloblastos vérszegénységben a folsavszint m indenképpen alacsonyabb, m int 
4 ug/1. K linikailag manifeszt folsavhiányban általában 3 jug/l-nél kisebb folsav- 
koncentrációt találunk.

A vörösvérsejtek folsav-koncentrációjának  m eghatározását megbízhatóbb- 
nak tartják , m int a serum folsav-koncentrációjáét. A vörösvérsejtek folat-szint- 
je a serum -szint 10—20-szorosát teszi ki, és az alacsonyabb folat-koncentráció 
elég jól tükrözi a szöveti folsavhiányt, még a megaloblastos vérszegénység ki­
fejlődése előtt.

Folsavhiányhoz vezethet: (1) elégtelen folsavbevitel, (2) malabsorptio, (3) fo­
kozott folsavszükséglet és (4) a folsavfelhasználás zavara.

Az elégtelen folsavbevitel és a felszívódási zavar a fejlődő országokban 
fontos aetiologiai tényező. A folsavbevitel elégtelensége részben a táplálkozás 
szegényességének, teh á t gazdasági okoknak a következménye, részben azonban 
a helytelen konyha-technikáé (hosszú ideig ta rtó  főzés!) A táplálók fö lsavtartal- 
ma a napi szükséglethez viszonyítva kicsiny. A csekély folsav-bevitelhez tá rsu l­
hat a nem  ritk a  felszívódási zavar (pl. trópusi sprue). Gyakori a kom binált Bjo- 
vitamin és folsavhiány.

Fejlett országokban az elégtelen bevitelen alapuló folsavhiány inkább csak 
az öreg, m agukra hagyott, rosszul táplálkozó em berek, továbbá az alkoholisták, 
valam int az étvágytalan idült betegek körében fordul elő.

A fokozo tt folsav-szükséglet következtében kialakuló folsavhiány viszony­
lag gyakori terheseken, szoptatós anyákon és olyan betegségekben, am elyek a 
folsavszükséglet fokozódásával járnak  (pl. haem olytikus anaemiák, m alignus be­
tegségek, hyperthyreosis).

A folsav-felhasználás zavarát főleg folsav-antagonisták (pl. m ethotrexat, 
trim ethoprim  stb.) idézik elő. Ezek a dihydrofolat reductase m űködését függesz­
tik fel és így a  folatok nem  tudnak  a biológiailag aktív  form ába (tetrahydrofo- 
latok) átalakulni. Elősegíti a hiány kialakulását, ha egyéb tényezők (rossz táp ­
lálkozás, terhesség, malabsorptio, m alignus betegségek) is közrejátszanak.

M egzavarhatja a folsav-anyagcserét az anticonvulsív hatású gyógyszerek 
szedése is. A pathom echanizm us nem  teljesen tisztázott. Esetleg a táplálékban 
foglalt konjugált folatok felszívódási zavaráról van szó.

A  B i2-vitam inhiány és a folsavhiány közös megnyilvánulásai

— megaloblastos vérképzés következményes (ovalo-)-makrocytosissal
— glossitis
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A B i2-vitam inhiány specifikus megnyilvánulásai

— perifériás neuropathia és a gerincvelő subacut kom binált degeneratio ja
— a serum Bi2-vitam inszint csökkenése
Bi2 -vitaminJhiányban a megaloblastos m akrocytás anaemia, a glossitis és az 

idegrendszeri syndroma kifejlődhet együtt és külön-külön. Vannak betegek, 
akik vérszegények, de nincs glossitisük és nincsenek idegrendszeri tüneteik , va­
lam int olyanok is (igen ritkán), akiken csak idegrendszeri tünetek fejlődtek ki 
és vérszegénységük enyhe fokú, vagy egyáltalán nincs anaem iájuk. Az anaem ia 
tehát nem  obiigát tünete a B12-vitam inhiánynak.

Anaem ia perniciosában a pentagastrin  vagy histam in refrak te r achlorhyd­
ria állandó lelet. A gyomor sav-viszonyainak vizsgálata diagnosztikai szem­
pontból nélkülözhetetlen. Különösen fontos a vizsgálat az anaem ia perni­
ciosa és más megaloblastos anaem iák elkülönítésében.

Anaemia perniciosás betegeken legalább félévenként kliniko-haem atologiai 
ellenőrző vizsgálatokat kell végezni. E vizsgálatok célja (1) a kezelés eredm é­
nyességének ellenőrzése és (2) egy esetleges gyomor-carcinoma korai felis­
merése.

A relapsus korai jele lehet glossitisre utaló panaszok vagy paraesthesiák 
jelentkezése, ill. makrocytosis kialakulása (mielőtt még anaem ia kifejlődött 
volna).

A gyomorrák háromszor gyakoribb anaem ia perniciosás betegek körében, 
m int az azonos életkorú átlag-populáción belül. Carcinoma k ialakulására fel­
h ívhatja figyelm ünket a perniciosás beteg étvágytalansága, fogyása, vagy bi­
zonytalan hasi panaszai (különösen, ha ilyen panaszai addig nem  voltak); eze­
ken kívül figyelmeztethet bennünket a haemoglobin-szint csökkenése és hy­
pochromia kialakulása (occult vérzés!) és a vérsejt-süllyedés gyorsulása. Carci­
noma gyanúja esetén mindig meg kell vizsgálni, hogy nincs-e re jte tt vérzés, ill. 
m indig el kell végezni a gyomor röntgen- (és szükség esetén endoscopos) vizs­
gálatát is.

A z egyidejű vashiány hatása a megaloblastos anaemia 
morphologiai képére

A vas, a B1 2  és a folsav kom binált hiánya leginkább táplálkozási elégtelen­
ség következtében, ill. gastrectom ia után  vagy malabsorptiós syndrom a esetén 
fordul elő.

A vas és a folsav kom binált hiánya viszonylag gyakrabban terheseken és 
szoptatós anyákon észlelhető. (A Bi2 -hiány terheseken  kivételes ritkaságnak 
szám ít!)

A vérképet az egyidejű vashiány kétféle módon befolyásolhatja: (1) k iala­
kulhat ún. dimorph vérkép  annak következtében, hogy két sejt-populáció van 
jelen a vérben, és pedig egy ovalomakrocytás és egy hypochrom -m ikrocytás 
populáció. (2) Előfordulhat azonban az is, hogy ilyen jellegzetes m orphologiai 
kép nem  alakul ki és a vörös vér sejtek csak m érsékelten (nem feltűnően) nagyob­
bak a norm ális sejteknél, vagy az erythrocyták többsége norm ochrom  és nor- 
mocyta és csak kevés m akro- és m ikrocyta látható a kenetben. Ilyenkor a vö-
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rösvérsejtek átlagos haem oglobin-tartalm a nem igen té r  el a norm ális értékektől. 
Az ilyen perifériás vérkenet a gyakorlatlanabb vizsgálót nehéz feladat elé ál­
lítja. Kombinált hiányállapot lehetőségére fe lh ívhatja  a figyelmét, ha néhány 
ovalom akrocytát vagy hypersegm entált granulocytát talál a kenetben.

A csontvelői kép sem tipikus, ha Bj2 - vagy folsavhiány vashiánnyal kom­
binálódott. A megaloblastos jellegű morphológiai elváltozásokat a vashiány 
nagyrészt elkendőzi és a tipikus megaloblastok helyett többnyire ún. interm e­
dier megalotalastokat találunk a csontvelői kenetben. Az óriás metamyelocyták 
és a hypersegm entált m egakaryocyták azonban többnyire ilyenkor is m egtalál­
hatók a stem um punctatum ban.

Ha a csontvelői vérképzés normoblastos, úgy az alapbetegséget, m int a vér­
képzési zavar okát kell tisztázni.

Az alapbetegségre legtöbbször m ár a k linikai kép alapján levonhatunk bi­
zonyos következtetéseket (heveny vérzés, haemolysis, májbetegség, myxoedema 
stb.), a végleges kórism ét pedig a feltételezett diagnosisnak megfelelő további 
vizsgálatokkal kell alátám asztani.

Makrocytás vérszegény beteg vizsgálatának vázlatát a 14. táblázatban, a 
differenciáldiagnosztikai eljárásokat pedig a 15. táblázatban foglaltuk össze.

*

14. táblázat

Megaloblastos-makrocytás vérszegény beteg vizsgálatának vázlata

Kórelőzmény

Életkor
A tünetek keletkezésének ideje 
Glossitis? (nyelvégés)
Idegrendszeri panaszok (paraesthesia, az alsó végtag gyengesége, ataxia, vizelési 

panaszok stb.)
Hasmenés ?
Táplálkozás, alkohol-fogyasztás?
Terhesség, szülés?
Trópusi tartózkodás?
Gyógyszerszedés ?
Hasi műtét?

Fizikális vizsgálat

Tápláltsági állapot 
Sclera (icterus?)
Nyelv (acut vagy cbronikus glossitis)
Has (hepatomegalia, splenomegalia, műtéti heg)
Perifériás és központi idegrendszeri tünetek (subacut kombinált gerincvelő-de- 

eeneratio)

Egyéb vizsgálatok
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Vérkép-, csontvelővizsgálat (ind berlini-kék reakció)
Serum Bf2-vifcaminszint
Serum (ill. vörösvérsejt) folsavszint



Próbareggeli (pen tagastr innal vagy histaminnal)
Radioaktív B12-vitamin abs'orptiós teszt (Schilling próba)
Gyomor- és bél-röntgen vizsgálat 
(Jejunum-biopszáa — kivételesen)

Therapiás válasz
serum vasszint csökkenés
serum bilirubinszint normalizálódás
reticulocytosis, vörösvérsejt-szám, ill. haemoglobin-szint emelkedés

25. táblázat

D ifferenciáldiagnosztikai eljárások m akrocytás vérszegénységben

m ak ro cy tá s  an ae m ia

csontvelő  p u n k e ió
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A  fontosabb laboratóriumi vizsgáló eljárások norm ális érlékei 
(á tlag é rték  és szélső é rték ek )

16. t á b l á z a t

férfi

5,11 (4,4— 5,9)
16,0 (14,2— 17,8)

0,46 (0,40— 0,52)
85 (77— 93)
30— 32 (27— 34) 
32— 34 (31,5— 35,8)

4,51 (3,8— 5,2) 
14,5 (12,7— 16,3) 

0,41 (0,37—0,46)

vörösvérsejt-szám
(x l0 12A)
haem oglobin-szin t (g/d l) 
h a em ato k rit (1/1)
MCV (fi)
M CH (pg)
MCHC (g/dl)
á tl . vvs-átm érő  (/im )
(fe s te tt vérkenet) 
re tieu locy ta-szám  (% )
(x l0 9/l)
fehérvérse jtszám  (x l0 9/l) 
th ro m b o cy taszám  (x l0 9/l) 
se rum -vasszin t ( f i g / d l )

T V K  (fig/dl)
A tran sfe rrin  v a s te lí te tts é g e  (% )
se ru m  ferritin szin t
(*«g/l)
v izelet-vas (m g/24 óra)
(D FO  terhelés u tá n )  
rad io  vas- felszívódás (% )
57C o-excretio (% ) 
v v s-P P -k o n cen trác ió  (^ g /d l vvs) 
rad io v as p lasm a-clearan ce  félidő (perc) 
P V T R  (mg/24 óra) 
rad io v as inco rp o ra tio  (% ) 
v v s  v as-tu rn o v er (m g/24  óra) 
serum  B 12-v itam in sz in t (ng/l) 
se rum  folsavszin t (fig/1) 
serum  haem oglob in -szin t (m g/dl) 
v v s  fo lsav -koncen tráció  (/rg/1) 
se ru m  h ap to g lo b in -sz in t (g/1)

7.2 (6,5— 7,8)
1,0 (0 ,2— 2 ,0 )
50 (20— 80)
7.2 (4,0— 10,5)
250 (150— 350)

120 (80— 165) I 110 (70— 155)
320 (290— 350)
32 (30— 37)

120— 140 I 40—60
(12— 300)

0 ,4 — 1,0 
20— 35/40 
8— 10 (5— 14)
20— 40 
70— 130 
30 (23— 35)
80 (70—90)
24 (20— 24)
450 (160— 900)
10 ( 6— 21 )
2 — «

160— 640 
0 ,3— 2,0
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17. t á b l á z a t

A  tradicionális mértékegységek értékének átszám ítása Sí-egységekre

trad ic ionális szorzószám Sí-egység

haem oglobin-kone. g/100 m l 1,0 g /d l
serum  v assz in t /tg/100 m l 1,0 ,“ g /dl

0,179 jiimol/1
TV K /Yg/100 m l 1,0 /tg /d l

0,179 ^iriol/1
serum  tran sfe rrin m g/100 m l 0,01 g/1
MCHC % g/dl
MCV fi m 3 fl
MCH Pg Pg
h a em a to k rit O//o 0,01 1/1
vörösvérse  j tszám per m m 3 10» é rté k  X 1012/1
fehérvérse  j tszám  
th ro m b o cy taszám

per m m 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 * 12 13 é rté k  X 109/1
per m m 3 é rté k  X 109/1

V V S - P P fig/lOO m l 0,018 fim o lß
re ticu locy taszám o//0 0,01 arányszám

p er m m 3 106 p e r 1
serum  b iliru b in m g/d l 17,1 jitmol/l
serum  folsav n g /m l 1,0 i“g/l

2,27 nmol/1
serum  h ap tog lob in m g/100 m l 0,01 g/1
serum  B 12-v itam in Pg/m l 1,0 ng/1

0,738 pmol/1
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B e p H U T  M . ,  nOAKOBHHK m / c  b  o t c t .

nPAKTHHECKHE BOnPOCbl HCCAE40BAHHH EOAbHbIX C AHEMHEH.
IV. 4H©®EPEHUHAAbHAfl /IHArHOCTHKA THnOXPOMHblX 

M AKPOJJHTAPHbIX AHEMHH

A btop paccMaTpHBaeT Bonpocw 4 H(p<f>epeHUHaAbHOH AHarnocTHKH rHnepxpoMHbix MaKpo- 
IJHTapHblX aHeMHH. IloapOÖHO 3 a H H M ae T C H  OCOÖeHHOCTBMH fle(|>HgHTHbIX a H eM H H , B03HHK3I0- 
UJHX npH Mer a AOÖ AaCTH OM KpOBeTBOpeHHH, HX 061JJHMH H pa3AHHHTCAbHbIMH n p O B B  A eH H B M H  H 
MeTOAaMH hx pacno3HaBaHHB. EtepeHHCAHeT naHÖoAee nacTHwe npHHHHbi MaKpoijHTapHbix aHe­
MHH, B03HHKai0njHX npH HOpMOÖAaCTHOM KpOBeTBOpeHHH. OnHCbIBaeT XOfl HCCAeAOBaHHB 
öoAbHoro c rnnepxpoMHOH aHeMHeii. B 33KaioHeHHe cooöujaeT HopMaAbHbie BeAHHHHbi Ba*HeH- 
uiHx AaőopaTopHbix noKa3aTeAeft h MeTOA nepeBOfla TpaAHgHOHHbix eflHHHg Ha SI.

Dr. Iván Bernát Obst. d. Med. Dienstes a. D.:

PRAKTISCHE FRAGEN DER UNTERSUCHUNG DES ANÄMISCHEN PATIENTEN
IV. TEIL. DIE DIFFERENTIALDIAGNOSE DER BLUTARMUT.

DIE UNTERSCHEIDUNG DER HYPERCHROMEN MAKROZYTENANÄMIEN.

Es werden die Fragen der Differentialdiagnose der hyperchromen Makrozyten- 
anämien behandelt. Man beschäftigt sich eingehend mit den charakteristischen Zü­
gen der Mangelanämien mit megaloblastöser Blutbildung, ihren gemeinsamen, bzw. 
spezifischen Erscheinungen und der Art ihrer Unterscheidung. Es wird kurz auf die 
vom praktischen Gesichtspunkt her wichtigsten Ursachen der Makrozytenblumarmut 
mit normoblastöser Blutbildung hingewiesen. Der Gang der Untersuchung beim 
hyperchromen anämischen Patienten wird umrissen. Endlich werden die Normal­
werte der wichtigsten Laiboruntersuchungen und die Umrechnung der traditionellen 
Masseinheiten in Sl-W erte mitgeteilt.
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