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Pregled
Review

mnoj jedinici krvi. Anemije dijelimo prema patogenezi na: hipoproliferacijske, anemije zbog poremecaja u sazrijevanju i hemoli-
ticke. Takoder je moguca i podjela temeljem eritrocitnih konstanti (MCV, MCHC), na mikrocitne hipokromne, normocitne normo-
kromne i makrocitne anemije. Patogenetska podjela nam olaksava dijagnosticki pristup i lijecenje. Hipoproliferacijske anemije
mozemo svrstati u bolesti maticne stanice. To su aplasticne anemije (prirodena i stecena). One su posljedica poremecene stimula-
cije eritrocitopoeze (manjak eritropoetina, kronicna upala, hipometabolizam), ili oStecenja kostane srzi uzrokovanog infiltracijom
stranim stanicama ili manjkom maticnih stanica. Anemije zbog poremecaja sazrijevanja posljedica su manjka vitamina ili eleme-
nata nuznih u sintezi hemoglobina. Poremecaj je mogu¢ na razini citoplazme (sideropenije i talasemije) ili na razini jezgre (manjak
folne kiseline ili vitamina B12). Osim anemije potrebno je spomenuti i eritocitoze ili policitemije koje oznacavaju visak eritrocita u
odnosu na volumen krvi. O patogenezi, dijagnostici i lijecenju ovih bolesti biti ¢e rijeci u ovom clanku.

Deskriptori: CRVENE KRVNE STANICE, POREMECAJ, DJECJA DOB

Uvod

Anemiju definiramo kao stanje kod
kojeg je smanjen broj eritrocita ili/i
koncentracija hemoglobina u volumnoj
jedinci krvi, $to ima za posljedicu sma-
njenu sposobnost krvi za prijenos kisika.
Ovo stanje rezultira smanjenom kolici-
nom kisika u tkivima i razvojem anemi-
¢ne hipoksije. Anemije dijelimo prema
patogenezi na: hipoproliferacijske, ane-
mije zbog poremecaja u sazrijevanju i
hemoliticke. Takoder je moguca i podje-
la temeljem eritrocitnih konstanti (MCV,
MCHC), na mikrocitne hipokromne,
normocitne normokromne i makrocitne
anemije. Radi pristupa u dijagnostici i
lijecenju u daljem tekstu drzati ¢emo se
patogenetske podjele (1, 2). Prije same
podjele anemija potrebno je podsjetiti se
na normalne vrijednosti hemoglobina,
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hematokrita i eritrocitnih konstanti ovi-
sno o dobi, koje su prikazane u tablici 1

2.
HIPOPROLIFERACIJSKE ANEMIJE

Prirodena aplasti¢na anemija bolest
je koja se nasljeduje autosomno recesi-
vno. Definirana je ubrzanom apoptozom
zahvacenih eritroidnih prekursora. Mo-
lekularnom dijagnostikom nade se veci
broj slucajnih kromosomskih lomova
- poremecaj na razini fac gena. U litera-
turi se nastanak ove anemije povezuje s
povecanom koncentracijom interleukina
(IL)-8 (3). U klini¢koj slici uz labora-
torijsku sliku pancitopenije nalazimo
poremecaj rasta, prirodene deformitete
kostanog sustava, prirodene anomalije
mokra¢nog sustava, promjene na kozi u
smislu hiper ili hipopigmentacija. Ovi
pacijenti u oko 6% slucajeva obole od
mijelodisplasticnog sindroma (MDS)
ili akutne mijeloi¢ne leukemije (AML).
Njihova ocekivana dob je od 20-30 go-
dina (4-10).

Stecena aplasticna anemija spada u
poremecaje matiéne stanice (CD34+).
Nalazimo smanjen broj CD34+ stanica

koje se slabije diferenciraju i sazrijevaju.
Za nastanak ove anemije moze biti odgo-
voran i imunosni mehanizam. Ovi bo-
lesnici imaju visoku prevalenciju HLA-
DR2 antigena, povecanu vrijednost inter-
ferona (IFN)-y. Dijelimo je na vrlo tesku
kada su neutrofili manji od 0,2x10°/L i
teSku kada su neutrofili veéi od 0,2x10°/
L (2, 5, 11-13). Klini¢ki simptomi ovih
bolesti posljedica su pancitopenije. To su
hemoragijska dijateza, simptomi anemi-
je kao $to su umor, slabost i dispneja kod
napora, te sklonost infekcijama.

Laboratorijski nalazi pokazuju nor-
mocitnu normokromnu ili makrocitnu
anemiju uz nize vrijednosti retikulocita,
leukopenija na racun granulocitopenije,
te trombocitopenija. Uvijek je potrebno
uciniti i citolosku analizu koStane srzi
kojom ¢emo dokazati hipocelularnu ili
acelularnu srz. Kona¢nu dijagnozu dobi-
ti ¢emo biopsijom kosti, koja ¢e pokazati
zamjenu hematopetskog tkiva masnim
tkivom. Lijecenje kod djece je transplan-
tacija krvotvornih mati¢nih stanica od
HLA podudarnog davaoca ako se radi
o prirodenoj aplasti¢noj anemiji. Samoj
transplantaciji prethodi lijecenje oralnim
oxymetholon-om, ¢imbenikom stimula-
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]Tfilzzcjlnlé vrijednosti hemoglobina, hematokrita i korpuskularnih konstanti u odnosu na dobne skupine
Table 1
Normal values for hemoglobin, hematocrit and mean corpuscular value

Hemoglobin hematokrit mean corpuscular value

mean lower limit mean lower limit mean lower limit

Age
0,5-1,9 12,5 11,0 37 33 77 70
2-4 12,5 11,0 38 34 79 73
5-7 13,0 11,5 39 35 81 75
8-11 13,5 12,0 40 36 83 76
12-14
female 13,5 12,0 41 36 85 78
male 14,0 12,5 43 37 84 77
15-17
female 14,0 12,0 41 36 87 79
male 15,0 13,0 46 38 86 78
18-49
female 14,0 12,0 42 37 90 80
male 16,0 14,0 47 40 90 80

(J Pediatric Health care, 2005; 19: 380-5.)

cije rasta granulocita (engl. granulocyte
colony stimulation factor - G-CSF) ili
¢imbenikom stimulacije rasta granu-
locita i makrofaga (engl. granulocyte
macrophage colony stimulation factor
- GM-CSF).

Ovi bolesnici izlozeni su ranoj smr-
tnosti od komplikacija izazvanih tran-
splantacijom. Oni sa duzim prezivlje-
njem imaju ve¢i rizik od razvoja tumora.
Kod odraslih bolesnika dokazano je da
je mnajbolje imonosupresivno lijeCenje
kortikosteroidima, ciklosporinom ili anti
timocitnim imunoglobulinom, ako se na
isto postize odgovor (4, 5). Kod stecene
aplazije lijeCenjem se uklanja uzrok ako
je poznat uz potpornu terapiju, a aloge-
nom transplantacijom krvotvornih ma-
ticnih stanica uspostavlja se normalna
funkcija kostane srzi. U hipoproliferacij-
ske anemije spadaju i anemije koje prate
kroni¢ne bolesti. To su uvijek normoci-
tne normokromne anemije, a najcesce su
pak posljedica kroni¢ne bubrezne insufi-
cijencije, koja je posljedica poremeéene
ekskretorne 1 endokrine funkcije bubre-
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ga. Etioloski se radi o smanjenju ili pre-
stanku produkcije eritropoetina i inhibi-
cije kostane srzi toksi¢nim produktima
koji se ne mogu eliminirati.

Terapija ove anemije sastoji se od
korekcije metabolickih poremecaja, po-
tpornim davanjem transfuzija deplazma-
tiziranih eritrocita, supstitucija prepara-
tom zeljeza ili folnom kiselinom profila-
kticki te primjena rekombinantnog hu-
manog eritropoetina. Anemije kroni¢ne
bolesti prate endokrine bolesti kao $to su
hipopituitarizam, hipotireoza (smanjene
potrebe tkiva za kisikom), insuficijencija
kore nadbubrezne Zzlijezde, hipogonadi-
zam ili manjak androgena.

Kod anemija kroni¢ne bolesti pore-
mecen je metabolizam Zeljeza. Smanjena
je reutilizacija Zeljeza iz tkiva u plazmu.
Radi toga imamo skracen vijek eritrocita,
blagu hemolizu i relativnu insuficijenciju
kostane srzi. Laboratorijski nalazimo ni-
ske vrijednosti Fe uz povisene rezerve.
Retikulociti su normalni ili blago snizeni
uz mogucu hipokromiju ili mikrocitozu.
Koncentracija transferina je niza. Radi

osnovne bolesti obi¢no su povecane kon-
centracije reaktanata akutne faze (CRP,
fibrinogen, haptoglobin, ceruloplazmin).
Korigira se lijeCenjem osnovne bolesti.
Samo davanje preparata zeljeza ne luci
u¢inak pa nam moze razrijesiti mogucu
diferencijalno dijagnosticku dvojbu (1, 2,
6, 8).

Takoder u ovu vrstu anemija spa-
daju i anemije uzrokovane infiltracijom
kosStane srzi stranim stanicama, fibro-
zom ili metabolitima. Najces¢i uzrok su
presadnice, leukemije i limfomi. Kod
Gaucherove bolesti, Niemann-Pickove
bolesti anemiju uzrokuju metaboliti. La-
boratorijski se radi o kako je ve¢ re¢eno
normocitnim, normokromnim anemija-
ma ponekad s morfoloski promijenjenim
eritrocitima uz prisustvo mladih oblika
granulocitopoeze i eritroblasta. Simpto-
mi su blage ili umjerene anemije a dija-
gnosticki postupak kojim se orijentira-
mo je citoloSka analiza aspirata koStane
SIZ1.
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ANEMIJE ZBOG POREMECAJA
SAZRIJEVANJA

Sideropenijska anemija kao najce-
§¢i, dijagnosticki i terapijski najpoznatiji
predstavnik ovih anemija, nastaje zbog
nedovoljnog unosa zeljeza hranom, po-
vecanim potrebama za zeljezom, gubitku
krvi ili poremecenoj resorpciji iz proba-
vnog sustava.

Navedeni razlozi ovise o dobi u ko-
joj se anemija javila, a najéesca je u dobi
intenzivnog rasta djeteta (dojenacka dob,
pubertet i adolescencija). Javlja se u no-
vorodencadi niske rodne mase ili onih sa
perinatalnim krvarenjem, kod dojencadi
i male djece s celijakijom ili drugim ma-
lapsorpcijskim sindromima. Kod vece
djece ili adolescenata razlozi su kroni¢na
krvarenja najcesce iz probavnog sustava
ili ginekoloska, zatim zelucani ulkus,
erozivni gastritis 1 kroni¢ne upalne bo-
lesti crijeva.

Ova anemija ima patogenetski ne-
koliko faza: latentna sideropenija s labo-
ratorijski jo$ uvijek urednim vrijedno-
stima Fe, snizenim fetinom, povec¢anim
transferinom. Progresijom nastaje faza
manifestne sideropenije karakterizirana
iscrpljenim rezervama i snizenim vrije-
dnostima Fe te sideropenijska anemija.
Ako je blaza tada je normocitna, normo-
kromna ako je duze trajala i teza tada je
mikrocitna hipokromna.

Lijeenje se sastoji od supstitucije
preparatom Zzeljeza kojih je na trzistu
dosta, bilo da se radi o obliku fero glu-
konata, feriproteinsukcinilata, laktata ili
fumarata.

Izracunavanje deficita zZeljeza:
Deficit Fe = (15,0-Hb g/L)xTMx3

za davanje Zzeljeza parenteralnom
primjenom (5, 16)

Sideroblasticna anemija karakte-
rizirana je povecanom koncentracijom
zeljeza u srzi i prisustvom prstenastih
sideroblasta. Postoji prirodeni i steceni
oblik. Kod nasljednog radi se o poreme-
¢aju enzima hem sintetaze, a steceni je
oblik sindrom mijelodisplazije i moze
pratiti tumorsku bolest. Mogu je uzroko-
vati 1 neki lijekovi, npr. antituberkuloti-
ci, alkohol, olovo. Simptomi su ovisno o
uzroku blage, umjerene ili teske anemije
a lijecenje je uzrocno.

Megaloblasticna anemija karakteri-
zirana je megaloblastima u srzi i makro-
citima u perifernom razmazu. Najcesce
je posljedica manjka folne kiseline ili
vitamina B12. Mehanizam nastanka je
poremecena sinteza DNK. Karakteristi-
ka ovih stanica je nukleocitoplazmatska
disocijacija. Laboratorijski nalazimo po-
vecane MCV, MCH, normalne ili snize-
ne retikulocite i poviSenu vrijednost Fe
u serumu. Razlozi su nutritivni (vegeta-
rijanci), malapsorpcije, fizioloske (tru-
dnoca), ili povecani gubici (bolesti jetre,
lijekovi).

HEMOLITICKE ANEMIJE

PRIRODENE HEMOLITICKE ANEMIJE

Membranopatije

Sferocitoza je najcesca, nasljedu-
je se autosomno dominantno, a nastaje
radi poremecaja strukturnog proteina
spektrina. Veli¢ina tog manjka korelira
s klinickom slikom umjerene ili teske
hemoliticke anemije i1 splenomegalije.
Radi poremecaja membrane smanjena
je njezina povrsina pa eritrocit sfericnog
oblika otezano prolazi kroz slezenu a
zbog manjka glukoze brzo se razgraduje.
Eliptocitoza ili ovalocitoza je Cesta kod
zivotinja. Kod ljudi radi se o poremecaju
alfa ili beta spektrinskog lanca. Klinicka
slika je slika hemoliticke anemije i sple-
nomegalije. Laboratorijski za razliku od
prethodno sferocita sada nalazimo elipto
ili ovalocite. Terapija: splenektomija.

Hereditarna stomatocitoza posljedi-
ca je dva membranska defekta. To su po-
vecana propustljivost za Na i K i poveca-
ne koli¢ine lipida u membrani. Klinicka
slika je ista kao i kod prethodnih vrsta
anemije. Laboratorijski eritrociti imaju
oblik usta. Terapija je splenektomija.

Akantocitoza je kod odraslih pove-
zana uz tesku jetrenu bolest posebice ci-
rozu. Posljedica je nedostatka beta lipo-
proteina, tako da eritrociti imaju 50-70%
viSe kolesterola u membrani koja radi

Tablica 2.
Dijagnosticki pristup mikrocitnoj hipokromnoj anemiji (8)
Table 2
Diagnostic procedure in mycrocyte hypocromic anemia (8)
ANEMIJA
!
MCV <85
!
Fe-UIBC Fe, UIBC
feritin feritin
l !
Fe (N/V) UIBC (N) Fe (S) UIBC (V)
Feritin (N/V) feritin (N)
! |
Talasemija sideroblast. an. Sideropenijska anemija

MCV=N

Fe-UIBC
feritin

l

Fe (S) UIBC (N)
feritin (V/N)

!

Anemija kroni¢ne bolesti
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Tablica 3.
Hemoliticke anemije

Table 3
Hemolytic anemias

PRIRODENE

STECENE

Membranopatije

Enzimopatije, deficit G6 PDH, deficit PK

Hemoglobinopatije, HbS, HbC, nestabilni Hb

(sferocitoza, eliptocitoza, stomatocitoza, akantocitoza)

Imune
- autoimune (ATHA toplih protutjela, AIHA hladnih protutjela)
- aloimune (hemol. transfuz. reakcija, hemol. bol. novorodenceta, alogen.

TKS, hemoliza uzrokovana lijekovima)

Sindrom fragmentacije E
(DIK, menigokokna sepsa, HUS, Trombot. trombocitopenijska purpura)

Mikroorganizmi (plazmodij malarije, klostridij)

Kemijske i fizikalne tvari (lijekovi, opekline)

PNH (8)

Sekundarne (bolesti jetre, bubrega)

navedenog gubi elasti¢nost i deformira
se. Laboratorijski nalazimo eritrocite s
krakovima i produzetcima (1, 8, 17).

Enzimopatije

Deficit G-6-PDH je bolest koja se
nasljeduje x vezano, a uzrokuje ga ne-
dovoljno stvaranje reduciranog oblika
NADPH, $to uzrokuje smanjenu koncen-
traciju reduciranog glutationa. Posljedica
svega je pojacana osjetljivost eritrocita
na oksidanse. Lijekovi i neke vrste hrane
(bob), uzrokuju denaturaciju hemoglobi-
na odnosno oksidacijski stres. Klinicka
slika odgovara slici hemoliti¢ke anemije,
a lijeCenje je simptomatsko. Deficit pi-
ruvat kinaze bolest je koja se nasljedu-
je autosomno recesivno. Piruvat kinaza
katalizira reakciju stvaranja ATP-a. Radi
nedostatka ATP kalij pojacano izlazi iz
stanice na taj naéin povecavajuci rigi-
dnost eritrocita. Heterozigoti obi¢no ne-
maju simptoma, a inace je klinicka slika
blage hemoliticke anemije, splenomega-
lije 1 sklonost stvaranju zu¢nih kamena-
ca. Lijecenje je simptomatsko (8).

Hemoglobinopatije

Ove bolesti dijelimo na kvalitativne
i kvantitativne. Lanac hemoglobina po-
znat je strukturalno, genetski i biokemij-
ski. Gen je lociran na 11 i 16 kromosomu,
a alfa i beta lanac se sastoji od oko 120
aminokiselina. Danas je moguce locirati
i odrediti svaku supstituciju aminokise-
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lina, koja uzrokuje sindrom patoloskog
Hb. Poznato je vise od 400 tipova pato-
loskog humanog Hb ali samo nekoliko
prevladava. U kvalitativne poremecaje
spadaju:

e Anemija srpastih stanica (sickle cell)
nastaje radi toga Sto u stanjima hi-
poksije HbS postaje netopiv, stvara
kristale Sto rezultira nastankom mi-
kroinfarkta. To je proces koji se do-
gada u mikrocirkulaciji. Dokazuje se
elektroforezom hemoglobina gdje se
nalazi patoloski Hb (17).

e Hemoglobinopatija C koja u homozi-
gotnom obliku rezultira blagom ane-
mijom.

e Hemoglobinopatija D je naj¢esca u
sjeveroistocnoj Indiji i Kavkazu. Ho-
mozigotni oblik rezultira tek blagom
anemijom.

e Nestabilni Hb nasljeduje se autoso-
mno dominantno, a manifestira se
u prvih 6 mjeseci zivota jer je oko
30-40% hemoglobina zamijenje-
no nestabilnim, a ocituje se slikom
splenomegalije. Ne moze se dokazati
elektroforezom nego zagrijavanjem
seruma na 50°C.

Hemoglobinopatije je moguée doka-
zati i molekularnim tehnikama, odnosno
odredivanjem DNK iz amnionske teku-
¢ine ili iz biopta korionskih resica. Radi
se mapiranje gena, kojim se utvrduje mu-

tacija. Drugi nacin je analiza polimorfi-
zma duljine restrikcijskih fragmenata
(RFLP). Ovaj test zahtjeva testiranje i
rodbine. Na temelju ovih dijagnostic¢kih
postupaka razvija se genska terapija
ubacivanja normalnog gena u bolesni-
kove mati¢ne stanice. Dosadasnji pokusi
pokazuju uspjeh u in vitro kulturama (1,
8).

Kvantitativne hemoglobinopatije

Talasemije su nasljedne bolesti uzro-
kovane smanjenim stvaranjem alfa ili
beta globinskih lanaca. Alfa talasemija
karakterizirana je delecijom alfa gena.
Ako se naslijedi delecija oba gena na oba
kromosoma prisutan je teski poremecaj
sinteze fetalnog Hb $to rezultira letalnim
zavr$etkom ili fetalnim hidropsom. De-
lecija 3 alfa gena rezultira mikrocitnom
hipokromnom anemijom i splenome-
galijom. Dokaze se prisustvom Hb H u
elektroforezi. Delecija 2 ili 1 gena nema
klini¢kih posljedica. Beta talasemija ma-
jor nasljeduje se homozigotno, a naziva
se 1 mediteranska ili Cooleyeva anemija.
Definirana je potpunim manjkom beta
lanaca. Postoji vise od 100 genskih po-
remecaja koji rezultiraju ovom slikom.
Ocituje se teSkom anemijom u dobi od 3-
6 mjeseci, hepatosplenomegalijom i he-
mosiderozom. Radi hiperplazije kostane
srzi imamo fenotipski izraz hipertrofije
kostanog sustava (facies thalassemica).
LijeCenje se sastoji od simptomatskog
rjeSavanja hemosideroze deferioksa-
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minom. Jedino dugoro¢no lijeenje je
alogena transplantacija koStane srzi od
HLA podudarnog davaoca.

STECENE HEMOLITICKE ANEMIJE

Imune hemoliticke anemije uzro-
kuju tri vrste protutijela. To su stecena
aloprotutijela nakon transfuzije ili tru-
dnoc¢e usmjerenih protiv transfundiranih
eritrocita, protutijela koja se aktiviraju
na tjelesnoj temperaturi, a usmjerena
su protiv vlastitih eritrocita i protutijela
koja aktivira hladno¢a usmjerena na bo-
lesnikove eritrocite. Najées¢a imunohe-
molitic¢ka anemija dje¢je dobi je fetalna
eritroblastoza (hemoliticka bolest no-
vorodenceta), a nastaje kao rezultat in-
kompatibilnosti trudnice i ploda u Rh ili
ABO sustavu.

Autoimuna hemolitiCka anemija
(AIHA) s toplim protutijelima nastaju
tijekom interkurentnih infekcija ili pri
uporabi nekih lijekova (penicilin, ce-
falosporin). Mikroorganizam, lijek ili
razgradni produkt veze se na eritroci-
tnu membranu, promijene njenu antige-
ni¢nost i pobude stvaranje protutijela.
Ove anemije imaju akutan ili kronican
tijek. Akutni tijek Cest je kod male djece
s klinickom slikom hepatosplenomegali-

Tablica 4.
Dijagnosticki kriterij hemolitickih anemija (8)

Table 4
Diagnostic procedure in hemolytic anemia (8)

je 1 hemoliticke krize tijekom infekta ili
nakon davanja nekih lijekova. Oporavak
je spontan. Kroni¢ni tijek je vezan uz
tumorske bolesti npr. limfome, ili auto-
imune bolesti kao $to je lupus. Dokazu-
ju se jednostavno Coombsovim testom.
Protutijela vezana na eritrocite su imu-
noglobulini IgG klase. Ako se radi o hla-
dnim protutijelima to su imunoglobulini
IgM klase, a jave se pri infekciji virusom
ili mikopazmom, a nakon pothladivanja
organizma (18).

Hemoliticko  uremicki  sindrom
(HUS) spada u sindrom fragmentacije
eritrocita. Prvenstveno je bolest bubrega,
aradi ostecenja stjenke malih krvnih zila
pokre¢e se mehanizam intravaskularne
koagulacije. Prolaskom kroz takve zile
eritrociti se oStete i propadaju. Bolest
je karakterizirana akutnim zatajenjem
bubrega, hemolizom, diseminiranom in-
travaskularnom koagulacijom, DIK-om.
Smrtnost je jo§ uvijek oko 50%, a lije-
¢enje zahtjeva hemodijalizu uz potpornu
terapiju i zaustavljanje DIK-a (8, 10).

ERITROCITOZA ILI POLICITEMIJA
U svim dosadasnjim poglavljima

bilo je govora samo o anemijama tj.
smanjenom broju eritrocita ili Hb u vo-

lumnoj jedinici krvi. Ovdje je rije¢ o
visku eritrocita u odnosu na volumen
krvi. Definicija policitemije ovisi o dobi.
Vrijednosti Hb i Htc moraju biti vise od
2 standardne devijacije vise od normale
za dob. U bilo kojoj dobi vrijednost HTc
iznad 0,60 smatra se policitemijom.

Primarna policitemija je klonalna
bolest rijetka u djecjoj dobi. Sekundar-
na policitemija tj. povecanje eritrocitne
mase odgovor je na povecanu produkcei-
ju eritropoetina. Ta su stanja povezana s
tkivnom hipoksijom kod bolesti bubrega
ili prirodenih srcanih gresaka. Uzroci
sekundarne policitemije su:

e normalna produkcija eritropoetina
(pluéne bolesti, prirodene sréane
greske sa desno lijevim Santom i he-
moglobin sa povecanim afinitetom za
kisik);

e neadekvatna produkcija eritropoeti-
na, kod tumorskih bolesti (bubrega,
nadbubrega, ovarija, mozga) ili dru-
gih bubreznih bolesti (ciste, opstru-
kcijske uropatije, Barterov sindrom)

®).

Periferna krv

!

Vijek E |
Nekonjugirani bil 1

Urobilinogen u urinu 1

Membranopatija, Enzimopatija, Hemoglobinopatija

ANEMIJA
Hb <120 g/l
Retikulociti 11

l

1

Pojacana razgradnja E

sferociti, eliptociti, akantociti, target, fragmentirani

UZROK

hiperplazija crvene loze

Hb u serumu i urinu 1

Autoimuna hemoliza, ostale ste¢ene hemolize

Kostana srz

l

Fragmentociti

Fe uurinu 1
Haptoglobin |
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ZAKLJUCAK

U ovom c¢lanku nalazi se pregled
najcesc¢ih poremecaja eritrocita u djecjoj
dobi. Kako se ti poremecaji uglavnom
odnose na anemije one su nabrojene uz
po tek nekoliko recenica sazetih u najbi-
tnije informacije kao Sto su: patogeneza,
klinicka slika i dijagnosticki kriteriji.
Navedeni su i dosadasnji te novi pristupi
u lije¢enju ovih poremecaja uz naglasak
na naj¢es¢e medu njima.
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The most common erythrocyte disorder is known as anemia. It is a pathologic condition produced by decrease in red blood
cell mass or decrease in the amount of hemoglobin. Pathophysiologicaly anemia can be classified by the physiologic process of red
blood cell loss, by the size, colour and shape of the red blood cells. Etiologically anemia can be caused by decrease in red cells,
as a result of blood loss, increased rate of destruction of the red cell and impaired red cell production. A rare erythrocyte disorder
in childhood is erythrocytosis, the most common secondary. Pathogenetic classification of anemia makes easier the diagnostic and
therapeutic procedures. Hypoprolypherative anemia is disorder of the stem cell. There is inherited or acquired aplastic anemia.
They are consequence of disorder of the erythropoietic stimulation (erythropoietin deficiency, chronic inflammation, hypometabo-
lism) or damage of bone marrow by infiltration with strange cells or deficiency of hematopoietic cell. Anemia caused by disorder
of maturation is result of vitamin loss or elements needed for the synthesis of hemoglobin. The disorder is possible on the level of
cytoplasm (sideropenia or thalassemia), or on the level of nucleus (deficit of folic acid or vitamin B12). Except anemia we have to
mention erythrocytosis or polycythemia which is excess of the red blood cells in regard to blood volume. This article tell us about
pathogenesis, diagnostic and therapeutic procedures in anemia or erythrocytosis.
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