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Krew

« Erytrocyty
= Leukocyty
= Pytki

Osocze

«\Woda
= Elektrolity
«Biatka

= Albuminy, Globuliny, Czynniki krzepni  eci
/(E/"

P

Vod



Erytrocyt

« Komorka macierzysta = erytroblast
«Zanik j adra komorkowego
= Retikulocyt nadal posiada pozostato  $ci RNA

= Dojrzaty Erytrocyt :

=8 mikrometrow Srednicy.

»120 dni zycia

= Przebywa drog € o dtugo sci 300 mil w
naczyniach /()-

= Eliminacja w uktadzie
_g

siateczkowo - $rédbtonkowym /

Hemoglobina

= Trzy typy we krwi
«HbA 98% «,f,
«HDbA,~2% a9,
«HbF ~1% «,y,



Metabolizm zelaza

AbsorbCJa Tkanki —— Utrata
Transferryn 1 mg
% m
______________ Ukt. Siateczkowo-
Szpik
2P srodbtonkowy 0.5-
1.5g

(makrofagi)
20 mg 20 mg

Hemoglobina ,krgzaca”
1.7-2.49g

Niedokrwisto s$¢

= Stezenie hemoglobiny mniejsze ni z
»13.0g/dl u m ezczyzn (13.0-18.0) lub
»11.5g/dl u kobiet (11.5-16.0)

«ZWykle powi gzana ze zmniejszeniem liczby
erytrocytow (M 4.2-5.6 x 10712/
K 3.5-5.6 x 10712/1)
oraz hematokrytu : (M 40-54% K 37-48%)
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Objawy

=« Ogollne ostabienie

« Tachycardia, tachypnoe

« B6l zamostkowy w czasie wysitku
= Zawroty gtowy

«Depresja, pogorszenie zdolno sci intelektualnych

= Brak taknienia
«Blado s¢

Istotne dane laboratoryjne

>

Ve

= Mean Cell Volume

« MCV (norma 82-92fL)

« MCV < 80 = Mikrocyt
« MCV >92 = Makrocyt

= Mean Cell Haemoglobin
« MCH (norma 27-31pg)
« MCH < 27 Hipochromia
« MCH > 31 Hiperchromia

« TIBC(umol/l) = 0,025 x transferyna (mag/l)

« Transferryna: _2 — 4 g/l
« Ferrytyna: 15 — 200 ug/l

[45 -73 “/2%
yed



Niedokrwisto s¢ mikrocytarna

« ACD:
Fe - prawidtowe lub | ; TIBC - |;
saturacja transferyny - 1

=Niedobdr zelaza:
Fe - |; TIBC - 1; saturacja transferyny - |

>
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Niedokrwisto $¢ z niedoboru
zelaza

= Niedobarwliwa, mikrocytarna

«Przyczyny
- Przewlekte krwawienie (500ml krwi = 250mg Fe)
- Duze zapotrzebowanie (u mtodych osoéb), ci  aza,
laktacja, krwawienia miesi gczkowe.

P
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Niedokrwisto $¢ z niedoboru
zelaza

Objawy:

«Skora i btony sluzowe: pr azkowanie paznokci,
zaklesniecie ptytki paznokciowej, tamliwo $¢€
wiosow

«Zespot Plummera-Vinsona (atrofia gardtaj ezyka,
przetyku)

»,Zajady” w k acikach ust- cheilitis

«Zaburzenia neurologiczne

= Objawy wspdlne dla niedokrwisto  $ci, (/,

niezale znie od typu ’ >

Ve

Niedokrwisto s¢ makrocytarna

«Przyczyny
(Niedobor witaminy B12)
(Niedobor kwasu foliowego)

- Nieprawidtowy metabolizm ww.
sdrug induced - polekowa ( antymetabolity kwasu
foliowego)

eidiopatyczny lub nabyty po gastrektomii lub
w chorobach jelita cienkiego

>Niedobory dietetyczne w diecie np. wega nskiej
&

- Nieprawidtowa synteza DNA
s>wrodzona

salkohol, Hydroksymocznik, CytarabW



Niedokrwisto s¢
megaloblastyczna

Objawy niedoboru wit. B ,,:
«Triada: 1 hematologiczne,

2 neurologiczne,

3 gastroenterologiczne

Objawy niedoboru kwasu foliowego:
=« Podobne jw.
« Brak objawéw neurologicznych

Niedokrwisto s¢
megaloblastyczna

= Makrocytarna, normo- lub hipochromiczna
= Dotyczy wszystkich komérek
«Witamina B 12
- W diecie 7-30 Mg
- Zapasy 2-3 mg (na 2-4 lat)
«Wchtaniana w jelicie kr etym
= Wchianianie wymaga obecno $ci czynnika
wewn etrznego (Castle IF)

« Witamina B12 jest koenzymem wymaganym podczas 4 - -~
metylacji homocysteiny do metioniny oraz (jako ’
_$

deoksyadenozylokobalamina) podczas powstawania

bursztynylo-koenzymu A ﬂ



Niedokrwisto $¢ megaloblastyczna (2)

=« Kwas foliowy
- Niezbedny do:
s>Przenoszenia reszt metylowych
>syntezy nukleotydow purynowych
»>Syntezy nukleotydow pyrimidynowych

>W diecie 600-1000 pg/24h

- Zapas 5 mg (na 3 miesi ace)
- Wchtaniana w dwunastnicy i jelicie czczym

(hamuj g to doustne leki antykoncepcyjne ?) P //
&
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Niedokrwisto $¢ megaloblastyczna (3)

= Niedokrwisto $¢é ztosliwa (Pernicious anaemia) —
- choroba Addisona - Biermera

-90% obecno $¢ przeciwciat przeciw komorkom
oktadzinowym

- 35% obecno $¢€ przeciwciat przeciwtarczycowych

- Czesciej kobiety (cho € nie ma co do tego pewno $ci),
bielactwo, choroby tarczycy oraz rak  zotadka

- Objawy

szdradziecki pocz atek, zottaczka, wzrost [LDH], //
zapalenie j ezyka (Hunter), zapalenie k acikow u
P
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Przypadek 1

=85 letnia emerytka

«ChNS, AO

« Skarzy sie na wysitowe béle zamostkowe,
meczliwo s¢

«Hb - 9.7g/dl.

=« Badania dodatkowe:
- Ht 30%
-MCV 78fL

-MCH 25pg
= Jaki typ niedokrwisto $ci ? ,/C/'
]

yoa

Przypadek 2

=54 letni wyktadowca uniwersytecki

=« Niedawno zwolniony z pracy

«Skarzy sie na: bolesno $¢€ jezyka, meczliwo s¢
«Hb - 7.6g/dl

« Badania dodatkowe:
- Ht 38%
-MCV 103fL
-MCH 30pg

— Ptytki krwi 130 x 10 9/I Leukocyty 4 x 10 9/
«\Watroba i sledziona powi ekszone ,/C ‘e
=Jaki typ niedokrwisto sci ? P

Ve



Niedokrwisto sci hemolityczne

Klasyfikacja niedokrwisto  $ci hemolitycznych

I. czynniki wewn atrzkrwinkowe
A. Dziedziczne

1. Defekty btony komérkowej
2. Defekty metaboliczne

3. Hemoglobinopatie

B. Nabyte

1.N d h lobinuri /
apadaowa nocna nemaogiobinuria // "
>

Vord

Niedokrwisto sci hemolityczne

= ll. Czynniki pozakrwinkowe

A. immunologiczne
1. Autoimmunologiczne
2. Transfuzje niezgodnej grupowo krwi

B. INNE
1. Chemikalia
2. Zakazenia (bakterie, paso zyty)
3. Hemoliza wskutek uszkodzenia fizycznegg/()"
4. Hipersplenism P

Vod



Niedokrwisto sci hemolityczne

* Niedokrwisto $¢ hemolityczna - objawy:

- blado s¢é
- z6ltaczka
- splenomegalia

* Mechanizm hemolizy:
- wewn gtrznaczyniowy
- zewnatrznaczyniowy /c/“
_$

Vord

Niedokrwisto sci hemolityczne

e wewn atrznaczyniowy(1):
- krwinki s g uszkadzane w $wietle naczynia

hemoliza poprzetoczeniowa
oparzenia
nocna napadowa hemoglobinuria
hemoliza jako skutek mikroangiopatii
urazy fizyczne

infekcje /()"

P

Vod



Niedokrwisto sci hemolityczne

e wewn atrznaczyniowy (2):

- wska zniki laboratoryjne

hiperbilirubinemia
pobudzenie szpiku
methemoalbuminemia
hemoglobinuria
zmniejszenie st ezenia wolnej haptoglobiny /:/"

hemosyderynuria
_$

Vord

Niedokrwisto sci hemolityczne

* zewnatrznaczyniowy:

uszkodzenie (eliminacja ) krwinek
nast epuje w ukltadzie siateczkowo-
srodbtonkowym

hemoliza z przyczyn immunologicznych
hemoglobinopatie
dziedziczna sferocytoza
hipersplenizm
hemoliza w chorobach w atroby

- wska zniki laboratoryjne (J

hiperbilirubinemia 4

pobudzenie szpiku /
hemosyderoza



Niedokrwisto sci hemolityczne

e Badania dodatkowe:

1. Niedokrwisto $€ hemolityczna
- normocytarna/makrocytarna, hiperchromiczna
- retikulocytoza
- zwiekszenie st ezenia Fe w surowicy
-wykrycie obecno $ci przeciwciat przeciwko
erytrocytom

2. Rozmaz krwi
- poikilocytoza, sferocytoza

- obecno $¢ erytroblastow
- schistiocyty /:‘,‘

3. Rozmaz szpiku

- aktywacja hemopoezy /4/«

Autoimmunologiczna anemia
hemolityczna wywotana
przeciwciatami cieptymi klasy 19G:

* |. Pierwotna
o |I. Wtérna

1. ostra
- infekcje wirusowe
- leki ( a-Metyldopa, Penicylina, Chinina, Chinidyna)

2. przewlekta P Y
- Tocze i, Chioniak nieziarniczy ' >

Vod



Autoimmunologiczna anemia
hemolityczna wywotana aglutyninami
zimnymi klasy IgM

* |. Samoistna
o |l. Wtérna:

- infekcje (mykoplazmy, wirusy)
- choroba Waldenstroema

Dziedziczna sferocytoza

« 1. Patofizjologia
- zaburzenie powstawania spektryny

e 2. Inne przypadki w rodzinie

« 3. Klinicznie
- splenomegalia

e 4. W laboratorium
- anemia hemolityczna

- sferocyty /
- obni zona oporno $¢ na zmiany ci $nienia osmotycznego /

Vod



Nocna napadowa hemaoglobinuria

« 1. Patogeneza — mutacja dotycz aca genu Pig-A w jednej z komérek macie zystych
prowadzi do niedoboru dwoch biatek:
DAF (CD55) — inhibitor szlaku aktywacji dopetniacza (zaréwno klasycznej jak i
alternatywnej)
oraz MIRL (CD59) — inhibitor przeksztatcania podjedn  ostek C9 w kanat atakuj acy bton e
komorki.

e Wspomniany niedobér czyni erytrocyty bardziej wra zliwymi na dziatanie dopetniacza.
e Plytki krwi réwnie z nie posiadaj @ wspomnianych inhibitoréw — aktywacja dopetniacza
pobudza je do agregacji, co wydaje si e by¢ gtéwn g przyczyn g zakrzepicy. Zakrzepica

wyst epuje u ok 40% pacjentow

2. Objawy
- chory co rano oddaje ciemno zabarwiony mocz

e 3. laboratorium: //‘ /
- pancytopenia

- obni zenie Fe w surowicy 4

- hemoglobinuria
- hemosyderynuria

Przypadek 3

« WBC x 10/L 7.4 [4-11]

* Hbg/L 104 [140-180]

* MCV fl 69 [80-100]

e Piytkix 10 9 /L 512 [150-450]

» Neutrofile x 1/L 5.3 [2-7.5]

» Limfocyty x 10°/L 1.7 [1.5-4]

e Monocyty x 10°/L 0.4 [0.2-0.8]

« Eozynofile x 10° /L 0 [0-0.7]

» Bazofile x 10/L 0 [0-0.1]

» Blasty w szpiku x 18L 0 [0]

» Promielocyty x 1&L 0 [0]

e Mielocyty x1(/L 0 [0]

* Metamielocyty x 16/L 0 [0]

. /:’,-
* Komentarz hipochromia+ mikrocytoza++ '

» Fe w surowicy prawidtowe 13-35mol/l Wynik u pacienta 8 pmol/l ¢
« TIBC: prawidtowe 38-8lumol/l Wynik u pacjenta 90 p mol/l

e Ferrytyna: prawidtowe 10-300g/l Wynik u pacjenta 6 p g/l




Przypadek 4

WBC 9.3 x 16/L [4-11]

Hb g/L 102 [120-160]

MCV fl 68 [79-98]

Phytki x 1(P/L 270 [150-450]
Neutrofile x 10/L 6.0 [2-7.5]
Limfocyty x 1(P/L 2.8 [1.5-4]
Monocyty x 16/L 0.5 [0.2-0.8]
Eozynofile x 1&/L 0 [0-0.7]
Bazofile x 10/L 0 [0-0.1]
Blasty w szpiku x 19L 0 [0]
Promielocyty x 1&/L 0 [0]
Mielocyty x1(/L 0 [0]
Metamielocyty x 1&L 0 [0]

/ /
Komentarz mikrocytoza+ hipochromia+ !
Fe w surowicy prawidtowe 13-3gmol/l Wynik u pacjenta 2gmol/l 4

TIBC: prawidtowe 38-83umol/l Wynik u pacjenta 7@mol/l /
Ferrytyna: prawidiowe 10-300g/l Wynik u pacjenta 424/l

Przypadek 5

WBC x 10°/L 3.1 [4-11]

Hb g/L 64 [120-160]

MCV fl 136 [79-98]

Pytki x 10%/L 110 [150-450]
Neutrofile x 10/L 2.2 [2-7.5]
Limfocyty x 10%L 0.7 [1.5-4]
Monocyty x 10/L 0.2 [0.2-0.8]
Eozynofile x 10/L 0 [0-0.7]
Bazofile x 10/L 0 [0-0.1]
Blasty w szpiku x 18L 0 [0]
Promielocyty x 1&/L 0 [0]
Mielocyty x1(/L 0 [0]
Metamielocyty x 1&L 0 [0]

P al
Komentarz owalne makrocyty++ hypersegmentacja neutrofi ‘

Fe w surowicy prawidtowe 13-3gmol/l Wynik u pacjenta 3@mol/l ¢
TIBC: prawidlowe 38-81umol/l Wynik u pacjenta 4gmol/I

Ferrytyna: prawidiowe 10-300g/l Wynik u pacjenta 7@g/|



Niedokrwisto s$¢ aplastyczna

«ZWigzana z niewydolno s$cig szpiku —
- jego aplazj g lub hipoplazj a
« Rzadka: 0,2/100000 mieszka Acow
=« Stwierdzono zwi gzek z HLA DR2 (tylko niektére populacje)

= Etiologia:
«Wrodzona — np. zesp6t Fanconi, zespot Diamond
«Nabyte:
«Polekowe (chloramfenikol, fenylbutazon, inne NLPZ,

scytostatyki prowadza do niedokrwistosci jatrogennej) ) 4 /
«Substancje chemiczne (np. benzen) ’ >

«Promieniowanie jonizuj ace
«Zakazenia (wzw, Herpeswirusy, ParwowiW

Niedokrwisto s$¢ aplastyczna

= Komorki hemopoezy gin a, szpik jest zast epowany przez tkank e
tluszczow g uwidacznian g w biopsji oraz w rezonansie
magnetycznym.

« W wypadku niedokrwisto $ci Fanconiego — autosomalna,
recesywna mutacja (gen FANCA).
tamliwo $§¢é chromosomow, pancytopenia, niski wzrost, plamy cafe
au lait ...

= Niedokrwisto $€ aplastyczna nie jest skutkiem uszkodzenia
komérek zr ebu szpiku, lub niedoboru cytokin.

= Uszkodzenie komo6rek hemopoezy obserwujemy tak  zew: g /
éej

mielodysplazji, izolowanej aplazji (granulocytarnej, trombocyta

i erytrocytarnej (PRCA,zesp. Diamond-Blackfan)) /J/V



Niedokrwisto s$¢ aplastyczna

= Objawy:

«Pancytopenia — gtéwny objaw ci

uszkodzenia szpiku

ezkiego

Erytrocytopenia

Granulocytopenia

Trombocytopenia

Objawy typowe dI
niedokrwistdci:

& akazenia — C2sto
oportunistyczne,
utrzymupca se

goraczka

Objawy skazy
krwotoczneyj:
petechiae,
podbiegn¢cia,

krwawienj

= Czesto wia $nie skaza krwotoczna jest pi

objawem choroby!




