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Santrauka
Įvadas. Bendrasis hematologinis tyrimas (BHT) yra 

svarbus diagnostinis įrankis kiekvienam gydytojui. Mono-
citai yra reikšmingos imuninės sistemos ląstelės kraujyje –  
tai įgimto imuniteto leukocitai, kurie pasiekę audinius 
virsta makrofagais, o šie aktyviai dalyvauja įvairiose audi-
nių uždegiminėse reakcijose. Monocitų kiekis kraujyje gali 
išaugti didėjant makrofagų poreikiui audiniuose. Taip pat 
monocitai periferiniame kraujyje gali atlikti fagocitozės 
procesus ar diferencijuotis į dendritines ląsteles. Efektyvi 
šių ląstelių skaičiaus pokyčių interpretacija gali padėti įtarti 
konkrečią ligą, įvertinti jos eigą, diferencijuoti ją nuo kitų 

ligų ir taip akivaizdžiai palengvinti ir pagreitinti diagnos-
tiką. Žinant monocitozės ir monocitopenijos etiologines 
priežastis ir vadovaujantis diagnostikos algoritmais, diagnos-
tikos ir gydymo procesas būtų sklandesnis. 

Tyrimo tikslas. Atlikti literatūros analizę ir pateikti pa-
grindines monocitų kiekio pokyčių priežastis bei sudaryti 
diagnostikos algoritmus, padėsiančius diferencijuoti skir-
tingas ligas, sukeliančias monocitozę arba monocitopeniją. 

Tyrimo metodai. Literatūros apžvalga atlikta naudo-
jantis keliomis duomenų bazėmis: PubMed, ScienceDirect, 
ResearchGate ir kitais patikimais šaltiniais, įvedus reikšmi-
nius žodžius laisvos paieškos būdu. Atrinkta 60 studijų, ak-
tualių tyrimo tikslo sąlygoms tenkinti, neapsiribojant laiku 
ar išankstiniu atrankos protokolu.

Išvados. Remiantis atlikta literatūros analize sudaryti 
diagnostikos algoritmai, bendruoju hematologiniu tyrimu 
nustačius monocitozę arba monocitopeniją, padės gydyto-
jui tinkamai reaguoti į kiekvieną būklę, keičiančią monocitų 
kiekį periferiniame kraujyje. Svarbu individualiai atsižvelgti 
į anamnezės ir klinikinio ištyrimo duomenis prieš siunčiant 
pacientą atlikti detalesnių tyrimų ar konsultuoti specialis-
tams. Diagnostikos algoritmai skatina rinktis efektyvius ir 
ekonomiškus metodus diagnozuojant ligą, vertinant ligos 
dinamiką ir planuojant gydymą, taip mažinant nereikalingų 
tyrimų žalą ir pagreitinant pacientų diagnostiką. 

Reikšminiai žodžiai: kraujo tyrimai, bendrasis hema-
tologinis tyrimas, monocitozė, monocitopenija, algoritmas.

ĮVADAS
Monocitai yra imuninės sistemos ląstelės, kurios pa-

grindinę savo funkciją atlieka virsdamos makrofagais, ta-
čiau gali diferencijuotis ir į antigeną pateikiančias dendriti-
nes ląsteles [1]. Pagal paviršiaus receptorių rūšių tarpusavio 
santykį monocitai skirstomi į tris pagrindinius potipius, 
kurie yra nustatomi tėkmės citometrijos metodu ir su savo 
ekspresuojamais receptoriais vaizduojami 1 paveiksle [2]. 
Didžioji dalis kraujo monocitų (klasikinis potipis – angl. 
Classical) ekspresuoja tik CD14 (lipopolisacharidų recep-
torių), bet ne CD16 (Fc receptorių). Tik 4 % kraujo mo-
nocitų savo paviršiuje stipriai ekspresuoja CD14 žymenį, 
o CD16 silpniau (tarpinis potipis – angl. Intermediate), ir 
9 % kraujo monocitų stipriai savo paviršiuje ekspresuoja 
CD16 žymenį, o CD14 labai silpnai (neklasikinis potipis – 
angl. Non-classical) [3]. Paminėtina, kad vyresni pacientai 

santykinai daugiau turi monocitų su paviršiuje aptinkamu 
CD16 žymeniu. Rutiniškai monocitų potipiai nėra nusta-
tomi. Kur kas dažniau susiduriama su kitu monocitų para-
metru – monocitų pasiskirstymo pločiu (MDV, angl. Mo-
nocyte Distribution Width, MDW). Šis rodiklis pateikiamas 

1 pav. Žmogaus cirkuliuojančių monocitų 
potipiai pagal CD16 ir CD14 ekspresiją

Fig. 1. Human subsets of circulating monocytes, 
according to CD16 and CD14 expression 
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2 pav. Monoblasto, promonocito ir monocito 
morfologija atliekant citomorfologinį kraujo tyrimą

Fig. 2. Monoblast, promonocyte, and monocyte 
morphology observed during cytomorphological

blood examination

modernių hematologinių analizatorių bendrojo hematolo-
ginio tyrimo su automatizuota leukograma (BHT) rezulta-
tuose ir yra reikšmingas diagnostinis ir prognostinis infek-
cinių ligų žymuo [4]. 

Monocitai kraujyje ilgai neužsilieka – jie keliauja iki 
audinių, kur subręsta iki makrofagų ir atlieka savo funkci-
jas. Priklausomai nuo konkretaus audinio tipo ir monocitą 
veikiančių citokinų bei augimo faktorių, monocitai vystosi 
specifine linkme, pavyzdžiui, jie gali virsti histiocitais, mi-
kroglijos ląstelėmis, osteoklastais, mezangiumo ląstelėmis, 
alveoliniais makrofagais. Audiniuose makrofagai dalyvauja 
uždegiminėse reakcijose, audinių gijimo procesuose, imu-
ninėse reakcijose, iš jų ir uždelsto hiperjautrumo reakcijo-
se, taip pat jie svarbūs imuninei sistemai reaguojant į neo-
plazmas ir svetimus audinius, tarkim, transplantatus. Tokių 
reakcijų metu, kai yra didelis makrofagų poreikis, kraujyje 
padidėja ir monocitų kiekis, tačiau monocitų kiekiai gali ir 
sumažėti dėl gausios šių ląstelių migracijos į uždegimo pa-
veiktą organizmo vietą. Monocitai periferiniame kraujyje 
gali veikti kaip fagocitai ar antigeną pateikiančios ląstelės, iš 
kraujo jie gali padėti pašalinti mikroorganizmus, svetimas 
medžiagas, negyvybingas ląsteles. Audinio pažeidimo vie-
toje monocitai gali pritraukti kitus leukocitus arba prisidėti 
prie gijimo ir remodeliacijos procesų, padedami uždegimą 
slopinančių citokinų. Yra daug ligų, lemiančių ne tik mono-
citų ar makrofagų kiekio, bet ir funkcijos sutrikimus, tačiau 
šiame straipsnyje išsamiau bus nagrinėjami tik monocitų 
kiekio pokyčiai. 

Suaugusiojo kraujyje monocitai sudaro maždaug 5 % 
cirkuliuojančių ląstelių su branduoliais. Jų kiekis ir san-
tykinė dalis kraujyje dažniausiai nustatoma BHT. Abso-
liutaus monocitų kiekio pamatinis intervalas suaugusiems 
asmenims yra nuo 0,1 × 109/l iki 0,9 × 109/l. Suaugusiųjų 
monocitopenija apibrėžiama kaip absoliutus monocitų 
kiekis periferiniame kraujyje, mažesnis nei 0,1 × 109/l; 
ji yra reikšmingas radinys imunodisplazinių sindromų 
atveju. Monocitozė suaugusiems atitinka monocitų kiekį 
periferiniame kraujyje, didesnį nei 0,9 × 109/l, ir neretai 
gali reikšti daugelį patologinių procesų organizme, iš jų ir 
infekciją, autoimuninę ligą, neoplaziją. Kūdikystėje nusta-
tomas vidutinis absoliutus monocitų kiekis yra apie 1,0 × 
109/l. Vaikystėje vidutinis monocitų kiekis periferiniame 
kraujyje taip pat lieka didesnis, bet pamažu mažėja, kol 
pasiekia suaugusiojo amžiui būdingą monocitų kiekį – vi-
dutiniškai apie 0,4 × 109/l. Vyrams monocitų kiekis krau-
jyje jautriau reaguoja į uždegiminius dirgiklius nei mo-
terims. Pasaulio sveikatos organizacija (PSO) apibrėžia, 
kad persistuojanti, arba ilgalaikė, monocitozė yra tada, 
kai absoliutus monocitų kiekis viršija 1,0 × 109/l, sudaro 
≥10 % visų leukocitų ir persistuoja tris mėnesius ir ilgiau 
[5]. Monocitų kiekio ar morfologijos anomalijos retai yra 
pavienės ar izoliuotos – dažniausiai kartu paveikiamos ir 
kitos kraujo ląstelės. Esant monocitų kiekio pokyčiams 
periferiniame kraujyje gali tekti atlikti citomorfologinį 
kraujo tyrimą (CKT) – tipinis monocitas, kartu su savo 
pirmtakinėmis ląstelėmis (monoblastu ir promonocitu) 
vaizduojamas 2 paveiksle [6]. 

Straipsnyje aptariamos pagrindinės monocitozės ir 
monocitopenijos priežastys, jų diferencinė diagnostika, 
remiantis hematologinio analizatoriaus pateiktais BHT 
rezultatais. Pagal nustatytus neutrofilų kiekio bei papil-
domų rodiklių pokyčius BHT rezultatas leidžia pasirinkti 
tinkamą diagnostikos kryptį, refleksiškai laboratorijoje 
arba gydytojo užsakymu paskirti CKT, kuriuo morfolo-
giškai įvertinamos visų kraujodaros kamienų (eritropo-
ezės, leukopoezės ir megakariopoezės) ląstelės ir suskai-
čiuojama citomorfologinė leukograma. BHT, atliekamas su 
laboratorijoje inicijuotu CKT, vadinamas refleksiniu BHT 
(RBHT), o BHT, atliekamas su gydytojo paskirtu CKT, va-
dinamas užsakomuoju BHT (UBHT). BHT taip pat padeda 
suplanuoti tolesnius paciento tyrimus ir gali būti naudoja-
mas paciento būklės kitimui vertinti. 

Darbo tikslas: bendrojo hematologinio tyrimo rezul-
tatų interpretacija, papildomų tolesnių tyrimų taikymas ir 
diferencinių diagnostinių algoritmų sudarymas esant mo-
nocitų kiekio pokyčiams. 

1. MONOCITOZĖ
Monocitozė nėra retas klinikinis radinys, tačiau gydyto-

jui dažnai nėra lengva įvardyti jos kilmės priežastis, nes šių 
gali būti labai daug. Svarbiausia yra atskirti kloninę mono-
citozę nuo reakcinės.

1. 1. Kloninė monocitozė
Kloninė monocitozė pasireiškia, kai gaminama daugiau 

negu įprasta sveikame organizme tarpusavyje nesiskirian-
čių monocitų klonų. Monocitozę gali sukelti ir ūminės, ir 
lėtinės hematologinės neoplazijos. Lėtinę ar poūmę eigą 
turi lėtinė ir jaunatvinė mielomonocitinės leukemijos, mie-
loidinės  /  limfoidinės neoplazijos su specifiniais geneti-
niais variantais, lėtinė mieloidinė leukemija, mieloproli-
feracinės neoplazijos, sisteminė mastocitozė ir piktybiniai 
limfocitų sutrikimai. Ūminę monocitozę dažniausiai su-
kelia ūminė mieloidinė leukemija ir dendritinių ląstelių 
leukemija. Kloninės monocitozės diagnostikai naudin-
gas CKT: jeigu pastebima monocitų, kitų kraujo ląstelių 
displazija ir kiekio pokyčiai, reikėtų skirti mikroskopinį 
kaulų čiulpų ištyrimą. Svarbiausios kloninės monocitozės 
priežastys aptartos toliau. 



112 LABORATORINĖ MEDICINA 2025, tomas 27, Nr. 2(102)

Gabrielė Jonauskaitė, Benas Matuzevičius, Rėda Matuzevičienė   

1.1.1. Ūminė mieloidinė leukemija (ŪML). Remian-
tis 2022  m. PSO hematolimfoidinių navikų klasifikacijos 
5-uoju leidimu gali būti išskirti trys pagrindiniai ŪML su 
klonine monocitoze potipiai: ūminės monoblastinė, mo-
nocitinė ir mielomonocitinė leukemijos [7]. ŪML dia-
gnozuojama, kai procentinis blastų kiekis kaulų čiulpuose 
ar CKT siekia 20 % ir daugiau. Ūminė monocitinė leukemi-
ja diagnozuojama, kai ≥80 % minėtos blastų dalies sudaro 
monoblastai. Ūminė monoblastinė  – kai monoblastų yra 
<80 %, vyraujant brandesnių stadijų blastams. Ūminei mie-
lomonocitinei leukemijai diagnozuoti reikia, kad ≥20  % 
blastų iš visų matomų ląstelių būtų monocitinės kilmės iš 
visų mikroskopo lauke matomų ląstelių. Šios diagnostinės 
ribos derinamos su kitais diagnostiniais kriterijais ir gali 
būti skaičiuojamos tiek CKT, tiek kaulų čiulpų tepinėlyje 
[7]. Taip pat svarbu žinoti, kad, įtariant kloninę monocito-
zę, CKT ar kaulų čiulpų tepinėlyje promonocitai yra laiko-
mi blastais ir vadinami blastų ekvivalentais. Šių ligų atveju 
dėl monocitų hiperprodukcijos sutrikdoma normali kitų 
linijų ląstelių hematopoezė, pasireiškia anemija, trombo-
citopenija, neutropenija, gali didėti sergamumas infekci-
jomis, pasireikšti kraujavimai, organomegalija [8]. Šių ligų 
diagnostikai naudojamas CKT, kaulų čiulpų tyrimas, imu-
nofenotipavimas, genetiniai tyrimai. 

1.1.2. Lėtinė mielomonocitinė leukemija taip pat pasi-
reiškia monocitoze, šią ligą reikėtų įtarti, kai reakcinės mo-
nocitozės priežastys buvo atmestos, ir tada, kai monocitozė 
periferiniame kraujyje išlieka 3 mėnesius ir ilgiau. Remiantis 
5-uoju PSO hematolimfoidinių navikų klasifikacijos leidimu, 
lėtinei mielomonocitinei leukemijai diagnozuoti BHT abso-
liutaus monocitų kiekio riba yra perpus mažesnė, nei anks-
čiau minėta absoliučios monocitozės riba – šios leukemijos 
kontekste monocitozė nustatoma nuo 0,5 × 109/l monocitų. 
Taip pat CKT ar kaulų čiulpų tepinėlyje turi būti randama 
<20 % blastų, derinant su papildančiais kriterijais (pvz. dis-
plazija, kloniškumas, klasikinio fenotipo monocitų frakcija) 
[7]. Pagal absoliutų leukocitų skaičių išskirti nauji potipiai: 
mielodisplazinė (<13,0 × 109/l leukocitų) ir mieloprolifera-
cinė (≥13,0  ×  109/l leukocitų) lėtinė mielomonocitinė leu-
kemija. Diagnozei patikslinti atliekami genetiniai tyrimai, 
tėkmės citometrija ir kaulų čiulpų tyrimas [9], o atskirti šią 
ligą nuo reakcinės monocitozės gali padėti klasikinio potipio 
monocitų (CD14+/CD16–) padidėjimas virš 94 % visų kraujo 
monocitų [10].

1.1.3. Jaunatvinė mielomonocitinė leukemija yra vaikų 
amžiuje pasireiškianti liga, kuriai būdinga per didelė mieloi-
dinių pirmtakų ir monocitų gamyba bei agresyvi klinikinė 
eiga. Kitaip nei ūminių leukemijų metu, mieloidinės diferen-
ciacijos atveju nėra ląstelių brendimo sustojimo, todėl perife-
riniame kraujyje arba kaulų čiulpuose blastų kiekis gali būti 
nedidelis net esant dideliam bendram leukocitų skaičiui. Dėl 
aktyvaus monocitų diferenciacijos kelio nustatoma monoci-
tozė (daugiau nei 1 × 109), bet slopinamos kitos ląstelių lini-
jos, dėl ko gali būti anemija ar trombocitopenija. Dažniausiai 
ši liga diagnozuojama apie dvejų metų vaikams, simptomiš-
kai gali pasireikšti karščiavimu, kosuliu, limfadenopatija, 
hepatosplenomegalija, bėrimu ar dažnomis infekcijomis. 

Svarbu paminėti, kad apie 7 % atvejų diagnostinis monoci-
tozės slenkstis nepasiekiamas ir 3 % atvejų nerandama sple-
nomegalijos [11]. Diagnostikai padeda BHT ir CKT, kuriais 
nustatoma monocitozė, leukocitozė, trombocitopenija, leu-
kocitų nuokrypis į kairę. Taip pat naudojamas kaulų čiulpų 
tyrimas, kuriuo aptinkama vyraujanti mieloidinė ląstelių li-
nija. Ligai patvirtinti gali būti skiriami genetiniai tyrimai, ku-
rie gali rodyti BCR-ABL1 sulietinio geno nebuvimą ar NF-1 
geno patogeninį variantą [12]. 

1.1.4. Nenustatytos reikšmės kloninė monocitozė 
2022 m. Tarptautinio sutarimo klasifikacijoje (angl. Inter-
national Consensus Classification, ICC) yra atskiras no-
zologinis vienetas, kuris apibrėžiamas BHT nustatoma 
persistuojančia monocitoze, kai absoliutus monocitų kie-
kis sudaro ≥0,5  ×  109/l ir ≥10  % leukocitų su galimomis 
citopenijomis, taip pat bent vienas su mieloidine neopla-
zija susijęs patogeninis genetinis variantas ir netenkinami 
kitų kloninės ar reakcinės monocitozės priežasčių kriterijai 
[11]. Yra žinoma, kad kloninę monocitų ekspansiją gali nu-
lemti tam tikri patogeniniai genų variantai (pvz. DNMT3A, 
TET2, SRSF2), tačiau šiandien literatūros duomenų apie 
šios grupės klinikinę reikšmę nėra daug [13].

1.1.5. Kitos hematologinės neoplazijos kur kas rečiau 
pasireiškia su monocitoze. Mieloidinės  /  limfoidinės ne-
oplazijos su tirozinkinazių PDGRFA, PDGFRB, FGFR1, 
PCM1-JAK2 sulietiniais genais gali pasireikšti eozinofili-
jos ir monocitozės deriniu, ypač ETV6-PDGFRB sulietinio 
geno sukelta neoplazija, kuri dėl monocitozės gali imituoti 
lėtinę mielomonocitinę leukemiją [11]. Lėtinė mieloidinė 
leukemija su BCR-ABL1 sulietiniu genu, susidariusiu Fila-
delfijos chromosomoje, taip pat retais atvejais gali pasireikšti 
monocitoze, ypač esant šio geno koduojamo onkoproteino 
izoformos p190 raiškai [14]. Monocitozė sergant mielopro-
liferacinėmis ligomis  – esencialine trombocitemija, tikrąja 
policitemija ir pirmine mielofibroze, yra nepalankios pro-
gnozės ir greitesnio ligos progresavimo veiksnys, tačiau nėra 
visiškai aišku, ar patogenetiškai monocitozė yra kloninės, ar 
reakcinės kilmės [15]. Labai retai monocitozė pasireiškia ser-
gant sistemine mastocitoze, B ir T limfocitų neoplazijomis.

1.2. Reakcinė monocitozė
Reakcinės monocitozės patogenezėje vyrauja brandūs ne-

kloniniai monocitai, kurių padidėjusią gamybą kaulų čiulpuo-
se lemia kitos, pirminės priežastys. Keletas svarbių ligų grupių:

1.2.1. Hematologinės ligos. Kai kurios mieloidinės ne-
oplazmos gali lemti antrinę polikloninę monocitozę. Tikro-
ji policitemija yra BCR-ABL1-negatyvi mieloproliferacinė 
neoplazija, charakterizuojama kloninės eritrocitozės. Šios 
ligos metu pasireiškianti monocitozė siejama su vyresniu 
paciento amžiumi, leukocitoze ir nepalankiomis baigtimis 
[16]. Tikrąją policitemiją diagnozuoti padeda hemoglobi-
no ir hematokrito įvertinimas, genetinis ištyrimas dėl ligai 
būdingo JAK2 geno patogeninio varianto ir kaulų čiulpų 
biopsija [17]. Monocitų kiekiai gali didėti ir esant įvai-
rioms limfocitinėms neoplazmoms, pavyzdžiui, Hodžkino 
limfomos atveju gali pasireikšti monocitozė kaip reakcija į 
uždegiminį naviko sukeltą procesą. Šios ligos diagnostikai 
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naudojami radiologiniai tyrimai ir limfmazgių biopsija 
[18]. Sergant daugine mieloma pasireiškianti monocitozė 
siejama su prastesne ligos prognoze; jos diagnozei pasitel-
kiama kaulų čiulpų biopsija ir radiologiniai tyrimai [19]. 
Monocitų kiekis padidėja ir sergant hemolizinėmis anemi-
jomis, pavyzdžiui, pjautuvine anemija [20]. 

1.2.2. Būklės, lydimos neutropenijos. Monocitozė pasi-
reiškia kaip atsakas į neutrofilų kiekio sumažėjimą, pavyz-
džiui, į lėtinę, įgimtą ar vaistų sukeltą neutropeniją [21]. Šiuo 
atveju svarbu kompleksiškai vertinti bendrą BHT rezultatą. 

1.2.3. Vaistų poveikis. Kortikosteroidų terapija dažniau-
siai lemia neutrofiliją, tačiau fiksuojama ir monocitozė, dėl 
streso hormonų poveikio didesni kiekiai monocitų cirku-
liuoja periferijoje [22]. Su monocitoze siejami ir tokie vaistai 
kaip antitimocitų globulinai, granulocitų kolonijas stimu-
liuojantis faktorius (angl. Granulocyte Colony Stimulating 
Factor, G-CSF), ziprasidonas, kiti steroidiniai vaistai. Radia-
cinė terapija, citokinų terapija taip pat siejami su monocito-
ze. Praeinanti monocitozė neretai pasireiškia po chemotera-
pijos ciklų, organizmui atsigaunant po mielosupresijos [23]. 

1.2.4. Jungiamojo audinio ligos. Lėtinio uždegimo 
fone besivystančios jungiamojo audinio ligos, tokios kaip 
sisteminė raudonoji vilkligė, reumatoidinis artritas, tempo-
ralinis arteritas, miozitas, mazginis poliarteritas, sarkoido-
zė, taip pat gali lemti monocitozę. Į uždegimo šaltinį pri-
traukiami monocitai, o tai skatina suaktyvėjusią monocitų 
gamybą ir didesnį jų kiekį periferiniame kraujyje. Vis dėlto 
svarbu pabrėžti, kad jungiamojo audinio ligos gali sukelti ne 
tik monocitozę, bet ir monocitopeniją. Dėl šios priežasties 
BHT duomenis reikėtų vertinti kompleksiškai, derinant su 
individualiais klinikiniais simptomais ir požymiais bei su 
kitų laboratorinių ar instrumentinių tyrimų duomenimis. 
Pavyzdžiui, sarkoidozė  – tai lėtinė idiopatinė uždegiminė 
jungiamojo audinio liga, kuri pasireiškia granulomų forma-
vimusi įvairiuose organuose, dažniausiai plaučiuose, tačiau 
granulomų gali būti randama ir odoje, akyse, sąnariuose, 
širdyje, centrinėje nervų sistemoje ir kitur. Liga dažniausiai 
diagnozuojama jauniems suaugusiesiems. Monocitų kiekio 
pokyčiai sergant sarkoidoze gali padėti įvertinti ligos ak-
tyvumą, kadangi jie prisideda prie uždegiminio proceso ir 
granulomų formavimosi [24]. Jungiamojo audinio ligas, iš 
jų ir sarkoidozę, gali padėti įtarti būdingi klinikiniai požy-
miai, radiologiniai tyrimai, o diagnozei patvirtinti praver-
čia histopatologinis pažeistų audinių ištyrimas [25]. 

1.2.5. Infekcijos
1.2.5.1. Įvairios bakterinės infekcijos gali daryti įtaką 

monocitų kiekiui kraujyje [26]. Tokios infekcijos, kaip lep-
tospirozė, listeriozė, neretai siejamos su monocitoze. Lėti-
nės bakterinės infekcijos, pavyzdžiui, tuberkuliozė, sifilis, 
visceralinė leišmaniozė, bruceliozė, maliarija, riketsijozė, 
sukelia ilgalaikę persistuojančią monocitozę. Aktyvia tu-
berkulioze sergantiems pacientams būdingas padidėjęs 
monocitų ir limfocitų santykis, didesni klasikinių CD14+/
CD16– ir tarpinių CD14+/CD16+ monocitų kiekiai [27]. 
Bakterinėms infekcijoms diagnozuoti svarbus klinikinis 
ligos įtarimas, epidemiologiniai duomenys, padeda ir sero-
loginiai testai. Nors šiais atveju monocitozė dažnai būna tik 

nespecifinis laboratorinis BHT radinys, modernių hematolo-
ginių analizatorių BHT rezultatuose pateikiamas MDV rodi-
klis gali būti naudingas ankstyvai sepsio diagnostikai. Įrodyta, 
kad pacientams, kurių MDV >20 %, buvo dažniau nustatomas 
sepsis. Taip pat diagnostines galimybes reikšmingai gerina 
MDV rodiklio derimas su leukocitų skaičiumi, neutrofilų ir 
limfocitų bei trombocitų ir limfocitų santykiais [4].

 1.2.5.2. Virusinės infekcijos, ypač tokios kvėpavimo 
takų infekcijos kaip gripas, gali lemti periferinio kraujo 
monocitozę. COVID-19 ligą sukeliantis SARS-CoV-2 vi-
rusas siejamas su uždegiminio monocitų potipio kiekio 
padidėjimu, disfunkcinių monocitų atsiradimu, būdingi 
morfologiškai didesni nei įprasta monocitai [28]. Dėl šių 
monocitų tūrio pakitimų gali didėti MDV rodiklio vertės ir, 
literatūros duomenimis, MDV padidėjimas gali leisti įtarti 
COVID-19 ligą ir prognozuoti nepalankią jos baigtį pacien-
tams [4]. Kiti virusai, siejami su monocitoze, yra Varicella 
zoster, citomegalo virusas, dengės (dengue) virusas. Aktyvi 
citomegalo viruso replikacija koreliuoja su monocitų kiekio 
padidėjimu [29]. Esant būdingai klinikai ir ligos įtarimui, vi-
rusinių infekcijų diagnostikai galima pasitelkti serologinius 
ir molekulinius tyrimus, nustatyti virusų antigenus. 

1.2.6. Gastrointestinės ligos – gastrointestinę sistemą 
pažeidžiančios tokios ligos, kaip opinis kolitas ar alkoho-
linė kepenų liga, taip pat gali lemti monocitų kiekio pa-
didėjimą periferiniame kraujyje. Opinis kolitas yra lėtinė 
autoimuninė uždegiminė žarnyno liga, kuri siejama su mo-
nocitų kiekio kraujyje padidėjimu – šiuo atveju monocitozė 
yra stipraus uždegimo ir sunkios ligos biožymuo [30]. Jeigu 
monocitozė randama kartu su ligai būdingais simptomais, 
diagnozę galima patvirtinti storosios žarnos endoskopija ir 
biopsija [31]. Esant alkoholinei kepenų ligai, kepenų cirozei 
su ascitu, monocitai aktyvuojami gaminti naviko nekrozės 
faktorių alfa (angl. Tumour Necrosis Factor-alpha, TNFα), 
dėl to periferiniame kraujyje gali padidėti jų kiekis [32]. 
Nors šiuo atveju monocitozė nebūtų aktuali diagnostikai, 
monocitų ir jų tipų kiekio pokyčiai gali padėti įvertinti ke-
penų cirozės sunkumą ir tikėtiną mirštamumą [33]. 

1.2.7. Kai kurios imuninės sistemos ligos gali lemti re-
akcinės monocitozės išsivystymą. Pavyzdžiui, neretai mono-
citozė pasitaiko sergant imunine trombocitopenine purpura 
(gali siekti 80 % pacientų) ar Kavasakio (Kawasaki) liga dėl 
tikėtino monocitų dalyvavimo ligų patogenezėje [34, 35]. 

1.2.8. Kitos stresinės būklės – stresinių būklių metu pe-
riferiniame kraujyje gali padaugėti monocitų. Šiuo atveju 
vertinant pacientą svarbu atkreipti dėmesį į bendrą jo bū-
klę, turint omenyje, kad BHT rodikliai pamažu turėtų grįž-
ti į pamatinių biologinių verčių ribas pasibaigus stresinio 
veiksnio poveikiui. Pavyzdžiui, fizinis išsekimas, sukeltas 
per didelio fizinio krūvio, gali lemti monocitų kiekio peri-
feriniame kraujyje padidėjimą, tačiau bėgant laikui ši būklė 
praeina. Esant miokardo infarktui monocitų kiekis taip pat 
gali išaugti, nes monocitai reikalingi pažeisto miokardo au-
dinio gijimui pagreitinti [36]. Būklė po splenektomijos yra 
stresinė organizmo būklė, dėl kurios gali atsirasti monoci-
tozė [37]. Taip pat pacientui gavus citotoksinę chemotera-
piją ir regeneruojant kaulų čiulpams gali būti fiksuojama 
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praeinanti monocitozė. Nėštumo metu didėja monocitų 
kiekiai organizme, tačiau jeigu jie itin dideli, galima įtarti 
preeklampsiją ar gestacinę hipertenziją [38]. Didžiosios de-
presijos epizodai siejami su leukocitoze, monocitoze, neu-
trofilija [39]. Monocitų kiekiai gali didėti ir po terminio su-
žalojimo ar sepsio dėl suaktyvėjusios monocitopoezės [40]. 

2. MONOCITOPENIJA
2.1. Įgimta monocitopenija
2.1.1. MonoMAC sindromas – tai imunodeficito sin-

dromas, apibrėžiamas sumažėjusiu ar išnykusiu monoci-
tų, NK ląstelių, B limfocitų ar dendritinių ląstelių kiekiu. 
Sindromas gali kilti sporadiškai arba būti paveldimas au-
tosominiu dominantiniu būdu, jo išsivystymas siejamas su 
hemopoezinių kamieninių ląstelių reguliatoriaus GATA2 
patogeniniais variantais. Heterozigotinai GATA2 patogeni-
niai variantai gali lemti šeiminį mielodisplazinį sindromą 
ar ūminę mieloidinę leukemiją, taip pat Embergerio sin-
dromą  – detali šeiminė anamnezė padėtų išsiaiškinti šias 
ligas šeimoje ir įtarti ligą. Pacientai, turintys MonoMAC 
sindromą, dažniau serga infekcijomis, nulemtomis tokių 
oportunistinių sukėlėjų, kaip Mycobacterium avium kom-
plekso mikobakterijos ir kitos ne tuberkuliozės mikobak-
terijos, oportunistiniai grybeliai, virusai (iš jų ir žmogaus 
papilomos virusas). Įtariant šį sindromą, be BHT, yra nau-
dingas kaulų čiulpų mikroskopinis tyrimas  – kaulų čiul-
puose būna mažai ląstelių, matoma didelė fibrozė, atipiniai 
megakariocitai, daugialinijinė displazija, neaptinkama B 
limfocitų ir NK ląstelių pirmtakų. Tėkmės citometrija taip 
pat gali padėti tiksliau įvertinti B  limfocitų ir NK ląstelių 
stoką. Tyrimai dėl ne tuberkuliozės bakterijų sukeltų infek-
cijų naujos kartos sekoskaitos būdu gali padėti įtarti ligą 
[41]. Genetiniai tyrimai dėl GATA2 patogeninių variantų 
svarbūs diagnozei patvirtinti [41]. 

2.2. Įgyta monocitopenija
2.2.1. Aplazinė anemija. Kaip ir kitų kraujo ląstelių, 

monocitų kiekis taip pat gali sumažėti sergant aplazine 
anemija, kurios metu pasireiškia pancitopenija, kadangi su-
trinka kraujodaros ląstelių brendimas [42]. Diagnozuojant 
šią ligą svarbi ir kaulų čiulpų biopsija, o bioptatuose turėtų 
būti matomas sunykęs normalus kaulų čiulpų audinys, tu-
rintis mažai kraujodaros ląstelių – jas pakeičia riebalų ląs-
telės ir fibrozinis audinys. Diagnozei patvirtinti kartu gali 
būti atliekama CKT, retikulocitų kiekio vertinimas, krešėji-
mo tyrimai, biocheminiai tyrimai [43].

2.2.2. Plaukuotųjų ląstelių leukemija. Ši reta lėtinė 
limfoproliferacinė B limfocitų vėžinė liga pasireiškia mo-
nocitopenija, neutropenija, net pancitopenija ir spleno-
megalija, dažniausiai vidutinio amžiaus vyrams. Monocitų 
kiekiai sergant šia liga paprastai būna labai sumažėję, nors 
BHT tyrimo metu rečiau gali būti nustatoma ir leukoci-
tozė dėl sparčios plaukuotųjų ląstelių proliferacijos. Dėl 
monocitopenijos sergant šia liga sutrinka granulomų for-
mavimasis, kas lemia didesnę infekcinių granulomatozinių 
ligų išsisėjimo riziką, pavyzdžiui, tuberkuliozės, atipinių 

mikobakterijų sukeltų ligų, histoplazmozės bei kitų grybe-
lių sukeltų ligų. Leukemijos metu pasireiškianti neutrope-
nija taip pat didina gretutinių infekcinių ligų riziką. Plau-
kuotųjų ląstelių leukemija gali lemti ir kaulų čiulpų fibrozę, 
dėl kurios kaulų čiulpų aspiracija dažnai būna nesėkminga. 
Atliekant CKT galima aptikti plaukuotąsias ląsteles, kurios 
pasižymi išskirtine morfologija, kaip vaizduojama 3 paveiks-
le [44]. Leukeminės ląstelės turi ryškių kontūrų ovalų ar ap-
valų branduolį ir citoplazmą dantytu krašteliu, su plaukelius 
primenančiomis išaugomis [45]. Diagnostikai pravarti ir tėk-
mės citometrija, kuri padeda atpažinti leukemines ląsteles.

3 pav. Plaukuotoji ląstelė, būdinga 
plaukuotųjų ląstelių leukemijai

Fig. 3. Hairy cell characteristic of 
hairy cell leukemia

4 pav. Gumprechto šešėlis 
Fig. 4. Smudge cell

2.2.3. Lėtinė limfocitinė leukemija. Šiai ligai būdingi 
labai dideli limfocitų kiekiai periferiniame kraujyje. Ligos 
metu gali būti įvairių kraujo ląstelių kiekio pokyčių, iš jų ir 
monocitopenija. Cirkuliuojančių kraujyje monocitų kiekiai 
galimai mažėja dėl jų migravimo į limfoidinius organus ir 
virtimo makrofagais, kurie vėliau reguliuoja vėžinių ląstelių 
išgyvenamumą ir atsparumą vaistams [46]. Be būdingų BHT 
duomenų, lėtinę limfocitinę leukemiją gali padėti diagno-
zuoti ir CKT – randami Gumprechto šešėliai (angl. Smudge 
Cells), tai yra dėl sumažėjusio mechaninio atsparumo tepinė-
lio darymo metu suirę limfocitai (matomi 4 paveiksle) [47]. 
Ligai patvirtinti taip pat naudojamas periferinių kraujo lim-
focitų imunofenotipavimas tėkmės citometrijos būdu. 
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2.2.4. Ciklinė neutropenija. Tai reta hematologinė bū-
klė, siejama su ciklišku neutrofilų kiekio kitimu organizme 
ir periodiškai, vidutiniškai kas 21  dieną, pasireiškiančia 
neutropenija. Ciklinė neutropenija siejama ir su protarpine 
monocitopenija, tačiau gali kisti ir kitų kraujo ląstelių kie-
kiai. Esant neutropenijai pacientas yra imlesnis kvėpavimo 
sistemos infekcijoms, pasireiškia karščiavimas, atsiranda 
burnos gleivinės opų, kitų oportunistinių infekcijų simp-
tomų. Vis dėlto sunkios infekcijos tokiems pacientams yra 
retos ir dažniausiai efektyviai gydomos antibiotikais. Esant 
neutropenijai BHT ir CKT gali rodyti ryškiai sumažėjusius 
neutrofilų kiekius, taip pat suaugusiesiems, esant įgytai ci-
klinei neutropenijai, CKT gali būti matomi dideli grūdėti 
limfocitai. Siekiant diagnozuoti šią būklę svarbu atkreip-
ti dėmesį į simptomų ir hematologinių rodiklių pokyčių 
cikliškumą, papildomais tyrimais atmesti kitus imuno-
deficito sindromus. Genetiniai DNR tyrimai taip pat gali 
patvirtinti šią būklę [48]. 

2.2.5. Jungiamojo audinio ligos – reumatoidinis ar-
tritas, sisteminė raudonoji vilkligė. Reumatoidinis artritas 
yra lėtinė sisteminė uždegiminė autoimuninė liga, kuomet 
sąnariai yra veikiami uždegiminio proceso, vystosi sino-
vijos hiperplazija, vyksta sąnario kremzlės ir aplinkinio 
kaulo destrukcija. Dėl chemotaksinių veiksnių ir adhezinių 
molekulių sąveikos, be kitų autoimuninių ląstelių, į sino-
viją pritraukiami monocitai. Šie monocitai patys gamina 
uždegimui palankius citokinus, virsta specifiniais uždegi-
mą palaikančiais monocitų subtipais arba diferencijuoja į 
makrofagus. Dėl sąnariuose besivystančio uždegimo iš cir-
kuliacijos pritraukiama nemažai monocitų, kas lemia mo-
nocitopeniją periferiniame kraujyje [49]. Tipiškai reuma-
toidinis artritas pasireiškia simetrišku periferinių sąnarių 
patinimu, jautrumu, skausmingumu, rytiniu sąstingiu, gali 
atsirasti reumatoidinių mazgelių. Ši liga pirmiausia paveikia 
smulkesnius pirštų sąnarius. BHT, be galimos monocitope-
nijos, nustatoma anemija, trombocitozė, rečiau neutrope-
nija, o biocheminiais tyrimais aktyvios stadijos metu gali 
būti aptinkamas C reaktyviojo baltymo (CRB) koncentra-
cijos ir eritrocitų nusėdimo greičio (ENG) padidėjimas. Įta-
riant reumatoidinį artritą labai svarbu atlikti serologinius 
tyrimus ieškant reumatoidinio faktoriaus ir antikūnų prieš 
ciklinį citrulinintą peptidą. Taip pat gali būti atliekamas ir 
sinovinio skysčio tyrimas – esant reumatoidiniam artritui 
būdingi didesni leukocitų, ypač neutrofilų, kiekiai [50]. 

2.2.6. Tam tikros infekcijos. Monocitai, infekuoti žmo-
gaus imunodeficito virusu (ŽIV), greičiau migruoja į au-
dinius ir juose pavirsta makrofagais, dėl ko monocitų kie-
kis ŽIV infekuotų asmenų periferiniame kraujyje gali būti 
mažesnis nei biologinių verčių intervalo riba [51]. Infek-
cijos, sukeltos Epšteino–Bar viruso, adenoviruso, taip pat 

miliarinė tuberkuliozė irgi gali sukelti būkles, pasireiškian-
čias monocitopenija [52]. 

2.2.7. Vaistai. Gydymas gliukokortikoidais gali lemti 
monocitopeniją, indukuodamas prouždegiminių monocitų 
apoptozę [53]. Gydymas alfa interferonu ar imunoglobulinų 
terapija taip pat gali sumažinti monocitų kiekį periferinia-
me kraujyje, sutrikdydami imuninius mechanizmus [54, 55]. 
Monocitopenija gali pasireikšti ir po chemoterapijos – šiuo 
atveju ankstyva monocitopenija yra neutropenijos rizikos 
veiksnys, kuris rodo, kad neutropenija gali pasireikšti viduti-
niškai po 3 dienų po monocitų kiekio periferiniame kraujyje 
sumažėjimo [56]. Svarbu nuodugniai išsiaiškinti paciento 
vartojamus vaistus ir atmesti galimus jų šalutinius poveikius. 

2.2.8. Hemodializė. Ji gali lemti žymų praeinantį mo-
nocitų kiekio sumažėjimą procedūros metu. Pasibaigus he-
modializei, monocitų kiekiai sugrįžta į pamatinio intervalo 
ribas praėjus kelioms valandoms po procedūros. Šiuo atve-
ju, siekiant tikslesnių duomenų, reikėtų atkreipti dėmesį 
į kraujo paėmimo laiką, vengiant imti kraujo iš karto po 
hemodializės procedūros. Literatūros duomenimis, ryški 
monocitopenija būna tik apie pusvalandį po procedūros, 
tačiau ilgiau išlieka pokyčiai tarp skirtingų monocitų po-
tipių kiekių. Klasikinio potipio monocitų kiekiai atsistato 
greičiau negu kitų potipių [57]. 

2.2.9. Sunkus terminis sužalojimas. Jis taip pat sie-
jamas su monocitų kiekio sumažėjimu. Dėl padidėjusio 
makrofagų poreikio termiškai pažeistose odos ar gleivinių 
vietose monocitai pritraukiami į audinius, kur aktyviai di-
ferencijuojasi į makrofagus – tokia migracija, tikėtina, su-
mažina monocitų kiekius periferiniame kraujyje [58]. 

2.2.10. Radiacinė terapija. Radiacija skatina monocitų 
pritraukimą į naviko mikroaplinką, kur jie diferencijuojasi 
į imunosupresines ląsteles [59, 60]. Taip gali būti mažina-
mas ir monocitų kiekis periferiniame kraujyje. Todėl ver-
tinant BHT monocitų kiekių pokyčius svarbu atsižvelgti į 
taikytas diagnostikos ar gydymo procedūras.

IŠVADOS
Bendrasis hematologinis tyrimas yra svarbus, bet ne 

vienintelis įrankis diagnozuojant ligas ar būkles, suke-
liančias monocitų kiekio pokyčius. Radus pokyčių BHT, 
svarbus paciento siuntimas atlikti kitų reikiamų tyrimų ar 
konsultuoti specialistams, priklausomai nuo anamnezės, 
klinikinio ištyrimo ir jau atliktų tyrimų rezultatų. Reikia at-
rasti ir paskirti tyrimus, kurie teiktų reikiamą informaciją ir 
būtų pakankamai ekonomiški, o ne telkti dėmesį į brangias 
technologijas, kurių įprastai naudoti neapsimoka.

Remiantis literatūros analizės duomenimis, sudaryti bei 
5 ir 6 paveiksluose pateikti diagnostikos algoritmai, naudin-
gi gydytojui BHT atradus monocitozę ir monocitopeniją.
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5 pav. Diagnostikos algoritmas bendruoju hematologiniu tyrimu nustačius monocitozę
Fig 5. Diagnostic algorithm when monocytosis is detected in the complete blood count

6 pav. Diagnostikos algoritmas bendruoju hematologiniu tyrimu nustačius monocitopeniją
Fig 6. Diagnostic algorithm when monocytopenia is detected in the complete blood count 

Refleksinis BHT (RBHT) – esant atipiniams 
BHT rezultatams, hematologinis analizatorius
gali pateikti įspėjimus, kurių atveju kartu bus 
atliekamas ir CKT;
Užsakomasis BHT (UBHT) – esant įtartiniems 
simptomams, gydytojas gali skirti UBHT,
kurio metu iš karto kartu bus atliekamas ir 
BHT, ir CKT;
MON↑ – absoliutaus monocitų kiekio padidėjimas 
virš pamatinio biologinių verčių intervalo ribos

MON↓ – absoliutaus monocitų kiekio sumažėjimas žemiau pamatinio biologinių verčių intervalo ribos
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Gabrielė Jonauskaitė, Benas 
Matuzevičius, Rėda Matuzevičienė

INTERPRETATION OF CHANGES 
IN LEUKOCYTE PARAMETERS 
IN COMPLETE BLOOD COUNT: 
MONOCYTOSIS AND 
MONOCYTOPENIA

Summary

Introduction. The complete blood count (CBC) is 
an essential diagnostic tool for every physician. Mo-
nocytes are important peripheral blood immune sys-
tem cells – they are innate immunity leukocytes that, 
upon reaching tissues, transform into macrophages, 
which actively participate in various inflammatory 
reactions. The monocyte count in the blood can in-
crease as the demand for macrophages in tissues in-
creases. Additionally, monocytes in peripheral blood 
can function as phagocytes or differentiate into den-
dritic cells. Effective interpretation of changes in the 
number of these cells can help suspect a specific con-
dition, assess its course, differentiate it from others, 
and thus significantly facilitate diagnosis. Knowledge 
of the etiological causes of monocytosis and monocy-
topenia and adherence to diagnostic algorithms can 
lead to smoother diagnostic and treatment processes.

Objective of the Study. Perform a literature analy-
sis and present the main causes of changes in mono-
cyte count, as well as develop diagnostic algorithms to 
aid in differentiating various diseases causing mono-
cytosis or monocytopenia.

Methods. A literature review was conducted using 
several databases, including PubMed, ScienceDirect, Re-
searchGate, and other reliable sources, employing free-
text search with relevant keywords. 60 studies were selec-
ted to fulfill the research objectives, without limitations 
based on time or a predetermined selection protocol.

Conclusions. Based on the literature analysis con-
ducted, the developed diagnostic algorithms when 
encountering monocytosis or monocytopenia in com-
plete blood count can assist primary care physicians in 
appropriately responding to each condition that alters 
the monocyte count in peripheral blood. It is impor-
tant to consider the patient‘s medical history and cli-
nical examination findings when deciding to refer the 
patient for further tests or specialist consultations. Dia-
gnostic algorithms encourage the selection of effective 
and cost-efficient methods for diagnosing the disease, 
evaluating disease dynamics, and planning treatment, 
thus reducing the harm of unnecessary tests and at the 
same time expediting patient diagnosis.

Keywords: blood tests, complete blood count, mo-
nocytosis, monocytopenia, algorithm.
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