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PRZYPOMNIENIE

* Po urodzeniu szpik - podstawowy narzad wytwarzajacy
Krew.

* Aktywny czerwony szpik wypelnia kosci dtugie do S r.z.,
potem zastgpowany jest szpikiem ttuszczowym.

* Ok. 19 r.z. aktywny szpik znajduje si¢ w kregach, zebrach,
mostku, kosciach czaszki, miednicy, przynasadach
blizszych kosci ramiennych 1 udowych.



PRZYPOMNIENIE

* U dorostych mozliwos¢ przeistoczenia si¢ szpiku thuszczowego w

aktywny (czerwony) w okresach duzego zapotrzebowania na krew.

* U niemowlat 1 dzieci brak ,,rezerwy przestrzeni”, uruchamianie
ognisk hematopoezy pozaszpikowej (watroba, sledziona), w

przypadku zwigkszonego zapotrzebowania na krew.



PRZYPOMNIENIE

Objetosc¢ krwi krazacej u donoszonego noworodka ok. 85
ml/kg m.c.

2 m.z. — ilos$¢ krwi krazacej wynosi 73-77 ml/kg m.c. (jak u
dorostych).

Erytrocyty zawierajace HgbF zyja 45-80 dni, bez HgbF ok.
120 dni.

Erytrocyty wczesniakow zyja ok. 10-20 dni.



PRZYPOMNIENIE

Stezenie Hgb u wczesniakow po urodzeniu 14-18
g/dl.

Stezenie Hgb u noworodka donoszonego 14-22 g/dl.

Dolna granica normy stezenia Hgb u donoszonego
noworodka 13 g/dl.



PARAMETRY MORFOLOGII W |
KWARTALE ZYCIA

,,F1zjologiczna niedokrwistos¢’” I kwartatu zycia.

Przyczyny
* Brak aktywnosci erytropoetyny (2 d.z. — 3 m.z)
» Krotki czas przezycia erytrocytow.
* Wzmozona hemoliza erytrocytow.
* Obnizenie aktywnos$ci erytropoetycznej szpiku.
* Szybki przyrost masy ciata.

* Niedobor witaminy E (wczesniaki).



PARAMETRY MORFOLOGII W |
KWARTALE ZYCIA

Wczesniaki:

* Wystepowanie wczesniej niz u dzieci donoszonych
niedokrwistosci fizjologiczne;.

* Poczatek 5-7 dzien zycia, trwa do 5-8 tygodnia zycia.

* Najwieksze nasilenie 7 tydzien zycia (dolna granica normy 8

g/dl)
Noworodki donoszone:

* Od 2 tygodnia zycia systematyczny spadek stezenia
hemoglobiny.

* Najnizsze wartosci 2-3 miesiac zycia (9,4 g/dl)



PARAMETRY MORFOLOGII PO |
KWARTALE ZYCIA

 Od3m.z.
wzrost wytwarzania krwinek czerwonych bez zwigkszenia
stezenia hemoglobiny
* Drugie pétrocze
wartosci morfologi zalezg od diety dziecka 1 warunkow

srodowiskowych

dolna granica normy Hgb w 12 m.z. to 11g/dl



PARAMETRY MORFOLOGII PO |
KWARTALE ZYCIA

* Polrz
stabilizacja czynnosci uktadu krwiotworczego 1 uzupetnienie

rezerw zelaza ustrojowego
e 2-6r.2.
srednie wartosci Hb 12,5 g/dl
e 6-12rz.
srednie wartosci Hb 13,5 g/dl



NIEDOKRWISTOSC

* Najczestsze schorzenie krwi 1 uktadu krwiotworczego u
dzieci.
* Stan chorobowy, ktory cechuje zmniejszenie stezenia

hemoglobiny lub/i krwinek czerwonych w porownaniu z

normami przyjetymi dla okreslonego wieku rozwojowego.

* Zaburzenia ogdlnoustrojowe wynikajg ze zmniejszenia

1losci tlenu w tkankach.



NIEDOKRWISTOSC OBJAWY

Objawy zaleza od stopnia niedokrwistosci, szybkosci je;
narastania, chorob towarzyszacych oraz mozliwosci

adaptacyjnych ustroju.



NIEDOKRWISTOSC OBJAWY

Blados¢ skory 1 sluzowek.

Uposledzone taknienie, przyymowanie duzej 1losci ptynow.
Tachykardia.

f.atwe maczenie sig, bole 1 zawroty glowy.

Uczucie sennosci.

Uposledzona koncentracja.



NIEDOKRWISTOSC PODZIAL

1. Niedokrwistosci spowodowane utratg krwi.
» Ostra utrata krwi.

 Przewlekla utrata krwi.

2. Niedokrwistosci spowodowane zaburzeniami wytwarzania erytrocytow

I hemoglobiny.

« Zwiazane z niedoborem czynnikoéw niezbednych do prawidtowe;j

erytropoezy.

* Niedokrwistosci hipo I aplastyczne wrodzone I nabyte.



NIEDOKRWISTOSCI PODZIAL

3. Niedokrwistosci zwigzane ze zwigkszonym rozpadem

krwinek czerwonych (hemolityczne).

 Wrodzone

* Nabyte



ROZPOZNANIE

Dobrze zebrany wywiad to podstawa.

Zywienie dziecka.
Przyrost masy ciata 1 wzrostu.
Tempo rozwoju psychoruchowego.

Przebyte lub wspotistniejgce choroby (zaburzenia
wchianiania, choroby pasozytnicze).

Wywiad okotoporodowy.

Zazywane leki, kontakt z czynnikami
fizycznymi/chemicznymi.



ROZPOZNANIE

Badania dodatkowe podstawowe:
* Morfologia krwi obwodowej z rozmazem.

 Liczba retikulocytéw (duza liczba — hemoliza, mata liczba —
zaburzenia wytwarzania).

Badania dodatkowe uzupelniajace:
* Stezenie zelaza w surowicy krwi (norma 80-120 ug/dl).

* (Calkowita zdolnos¢ wigzania zelaza TIBC (norma 240-400

ug/dl).
* Ferrytyna we krwi (norma 6 m.z-15 lat 7-140 ng/ml).

 Bilirubina catkowita (norma 0,3-1,0 mg/dl) 1 jej frakcje.



ROZPOZNANIE

Badania dodatkowe uzupelniajace:

Odczyn Coombsa (bezposredni i posredni).
Enzymy krwinek czerwonych.

Stezenie witaminy B12 (norma 125-1100 pmol/ml).
Stezenie kwasu foliowego (norma 38 nmol/l).

Mielogram (w zaburzeniach erytropoezy lub niedokrwistosci

hemolityczne)).



NIEDOKRWISTOSC Z NIEDOBORU
ZELAZA

Najczescie] spotykana w grupie zaburzen wytwarzania
krwinek czerwonych.

Moze wystapi¢ w kazdym wieku, ale glownie obserwowana
jest w okresach intensywnego wzrostu, czyli w dwoch
pierwszych latach zycia 1 okresie pokwitania.

Niewielki niedobor zelaza zwykle bezobjawowy.

Przy wigkszym niedoborze zelaza obserwujemy: ostabienie,
apatie, sennos¢, rozdraznienie, opoznieni€ rTozwoju
psychoruchowego, bole glowy.



NIEDOKRWISTOSC Z NIEDOBORU
ZELAZA - OBJAWY

Blados¢ skory 1 blon sluzowych jamy ustnej 1 spojowek.
Szmer skurczowy nad sercem.

Zmiany troficzne nabtonkow.

Kruchos¢ 1 famliwos¢ paznokeci.

Nadzerki w kacikach ust.

Przerzedzenie 1 tamliwos¢ wtosow.

Szorstka skora.

Zahamowanie przyrostu masy ciala 1 wzrostu.

Wigksza sktonnos¢ do nawracajacych zakazen.
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NIEDOKRWISTOSC Z NIEDOBORU
ZELAZA

Do rozpoznania konieczne jest stwierdzenie zmniejszenia:
*Stezenia hemoglobiny ponizej 9 g/dl.

*Hematokrytu ponizej 0,30/1.

*Stezenia zelaza w surowicy ponizej 17 umol/l.

*Stezenia ferrytyny ponizej 12 ng/mil.

*Sredniego stezenia hemoglobiny w krwince MCHC.
*Sredniej objetosci krwinki czerwonej MCV.

«Zawartosci hemoglobiny w retikulocytach (CHr).



NIEDOKRWISTOSC Z NIEDOBORU
ZELAZA

Stwierdzenie zwi¢kszenia:

* (Calkowitej zdolnosci wigzania zelaza TIBC.
* Wchlaniania z przewodu pokarmowego.

 Stezenia rozpuszczalnego receptora transferyny (TfR1) —
wskaznik tkankowego niedoboru zelaza.

Normy ferrytyny:

* Noworodki 100-600 ng/ml, niemowleta do 6 r.z. 20-200 ng/ml



NIEDOKRWISTOSC Z NIEDOBORU
ZELAZA - LECZENIE

Preparaty zelaza: doustne, domi¢sniowe, dozylne.
4-6 mg/kg mc/24 godziny w 3 dawkach podzielonych.

Dawka dobowa dla niemowlat 50 mg, dzieci starsze 200
mg.

Kuracja wspomagana podaza witamin krwiotworczych.

Ograniczenie spozycia maki, kasz, mleka (uposledzenie
wchlaniania zelaza).



NIEDOKRWISTOSC Z NIEDOBORU
ZELAZA - LECZENIE

Wozrost retikulocytozy miedzy 1 a 2 tygodniem leczenia do
20%eo.

Wzrost stezenia Hgb 0 1,0-2,0 g/dl w ciagu 10 dni.

Kontynuacja podazy zelaza 6-8 tygodni a u wczesniakow do 3

miesiecy.

Brak wzrostu stezenia Hgb po 2-3 tygodniach leczenia —

sprawdz poprawnos$¢ rozpoznania !!!



NIEDOKRWISTOSC Z NIEDOBORU
ZELAZA

Bezwzgledne wskazania do profilaktyki niedokrwistosci za
pomocy zelaza:

* Dzieci przedwczesnie urodzone.
* Dazieci z c13z mnogich.

* Dazieci ze zmniejszonym stezeniem Hgb w okresie
noworodkowym.

* Dazieci narazone na straty krwi w okresie ptodowym.

* Dazieci matek z niedokrwistoscig w c13zy.

Zelazo w dawce 1-2 mg/kg mc/dobe
do konca 1 r.z.




NIEDOKRWISTOSC Z NIEDOBORU
ZELAZA

Wzgledne wskazania do profilaktycznego podawania
zelaza:

* Dazieci z nawracajgcymi zakazeniami uktadu pokarmowego
| oddechowego.

* Dazieci w okresie szybkiego wzrostu (dziewczeta w okresie
pokwitania).

* Dzieci z uposledzonym taknieniem.

* Dazieci ze sktonnoscig do krwawien.



NIEDOKRWISTOSCI
MEGALOBLASTYCZNE

Kwas foliowy:

* Glowny sktadnik enzymow niezbednych do syntezy 1 przemiany kwasow
nukleinowych.

*  Wplyw na wczesne etapy roznicowania komorek organizmu, giownie
komorek szpiku.

 Znaczenie w metabolizmie komorek OUN.
 Niska zawartos¢ w mleku.

« Objawy niedoboru — po kilku tygodniach zaburzen przyswajania, zapasy —
na kilka tygodni, magazyn — watroba, krew, szpik, jelito.

* Norma w surowicy 4- 20 ng/ml.

Noworodki- wysokie st¢zenie w surowicy, od 3 m.z. graniczny niedobor,
wczesniaki 2-3 m.z. — niedobor.



NIEDOKRWISTOSCI
MEGALOBLASTYCZNE

Witamina B 12.

e Udziat w prawidtowym wchtanianiu, magazynowaniu kwasu
foliowego I inkorporacji kwasu foliowego do erytrocyta.

 Wplyw tacznie z kwasem foliowym na wczesne etapy
roznicowania komorek szpiku.

* Udzial w katabolizmie kwasow tluszczowych.
« Norma 140-900 pg/ml (noworodki 450 pg/ml, dorosli 200 pg/ml).
* Magazyn - watroba, zapasy na wiele lat.

» Wysoka zawartos¢ w mleku kobiecym i krowim.



NIEDOKRWISTOSC]
MEGALOBLASTYCZNE

Przyczyna: niedobér kwasu foliowego lub Vit. B 12.
Objawy:

*Bladozotte zabarwienie skory.
*Uposledzone taknienie.

*Apatia, drazliwosc.

*Powiekszenie watroby lub sledziony.

*Brak przyrostu masy ciala.



NIEDOKRWISTOSCI
MEGALOBLASTYCZNE

Zahamowanie dojrzewania.
Obrzeka.

Cechy skazy krwotocznej.
Zaburzenia troficzne jezyka.

Objawy neurologiczne.



NIEDOKRWISTOSC]
MEGALOBLASTYCZNE - PRZYCZYNY

* Nieprawidlowa dieta.

* Zaburzenia wchtaniania jelitowego (celiakia, przewlekle stany
zapalne w przewodzie pokarmowym, niedobor enzymow
trawiennych, uszkodzenia btony sluzowej przewodu
pokarmowego w przebiegu niedozywienia, mukowiscydoza, NZJ,
wrodzone lub nabyte nieprawidtowosci w przewodzie

pokarmowym, radioterapia).



NIEDOKRWISTOSC]
MEGALOBLASTYCZNE - PRZYCZYNY

Niepozadane dziatanie lekow (leki przeciwdrgawkowe,
cytostatyki, przeciwbakteryjne, przeciwgruzlicze) — gtownie

niedobor kwasu foliowego.
W przebiegu niedokrwistosci hemolitycznych.

Wzmozona utrata kwasu foliowego (dializoterapia, choroby
watroby, WZW, choroby serca, uposledzenie reabsorpcji

cewkowej).

Wrodzone zaburzenia metabolizmu kwasu foliowego.



JAMA USTNA
polaczenie witaminy B,, z biatkami

v

ZOLADEK
oddzielenie witaminy B,,
z polaczen biatkowych,
wydzielanie czynnika wewnetrznego
przez komorki okladzinowe 2oladka

v

DWUNASTNICA
polaczenie witaminy B,,
z czynnikiem wewnetrznym

:

WATROBA

magazynowanie witaminy B,, i wydzielanie
do jelita cienkiego wraz z 26icig

JELITO KRETE
wchianianie kompleksu witamina B,,
— czynnik wewnetrzny

T

9

KREW
wychwyt witaminy B,,
przez transkobalamine Il i transport

do tkanek docelowych oraz do watroby,

gdzie jest magazynowana




NIEDOKRWISTOSC]
MEGALOBLASTYCZNE

Zaburzenia wchianiania witaminy B12

« Wrodzony izolowany brak IF (dzieci¢ca posta¢ choroby
Addisona | Biermera, dziedziczenie AR).

- prawidtowa czynnos¢ wydzielnicza zotgdka, brak
przeciwciat przeciw IF.

» Brak IF (mtodziencza posta¢ choroby Addisona i Biermera).

- zanik btony sluzowej zotadka, achlorhydia, zaburzenia
endokrynologiczne, przeciwciala przeciw IF.



NIEDOKRWISTOSCI
MEGALOBLASTYCZNE

» Rodzinne selektywne zaburzenia wchianiania witaminy B12

(choroba Imerslund, Naimana 1 Grasbecka).

- prawidlowy IF 1 btona sluzowa przewodu pokarmowego,

biatkomocz, AR.

» Niedobory tkankowe Witaminy B12 (wrodzony brak

transkobalaminy I1).



NIEDOKRWISTOSC]
MEGALOBLASTYCZNE

Makrocytoza (wysokie MCV 1 MCH).
RoOznego stopnia niedokrwistosc.
Zmniejszenie liczby retikulocytow.

Zmniejszenie liczby leukocytdw, granulocytow 1 ptytek

krwi (ciezkie niedobory gtownie B12).

Zmniejszenie stezenia witaminy B12 1 kwasu foliowego.



NIEDOKRWISTOSCI
MEGALOBLASTYCZNE

Odczyn megaloblastyczny w szpiku.

Zwiegkszenie wydalania FIGLU w moczu (niedobor kwasu
foliowego)
Oznaczenie zawartosci kwasu metylomalonowego w moczu

(zwigkszone w niedoborze witaminy B12).

Test Schillinga, okreslajagcy wchtanianie jelitowe Witaminy

B12.



NIEDOKRWISTOSC]
MEGALOBLASTYCZNE

Leczenie:

* \Wprowadzenie odpowiedniej diety.

« Suplementacja witaminy B12 i/lub kwasu foliowego.
Niedobor witaminy B12

« 100-250 ng 2x w tygodniu przez 2-4 tygodnie pozajelitowo.
Niedobor kwasu foliowego

* 30 mg/dobe w pierwszych dniach, nastepnie 5-15 mg/dobg
kilka tygodni doustnie.



NIEDOKRWISTOSCI
MEGALOBLASTYCZNE

Profilaktyka niedoboru kwasu foliowego

Wczesniaki 1 dzieci z przewlekla niedokrwistoscig hemolityczna.



NIEDOKRWISTOSC Z NIEDOBORU
WITAMINY B 6

Niedobor witaminy B 6
Witamina B 6 bierze udziat w:
* Inkorporowaniu hemoglobiny do krwinek czerwonych.

* dziata jako koenzym w przebiegu dekarboksylacji 1
transaminacji aminokwasow oraz syntezie prekursora

porfiryny.
Czysty niedobdr witaminy B6 jest bardzo rzadki.
Niedobor u pacjentow otrzymujacych leki przeciwgruzlicze.

Niedokrwisto$¢ mikrocytarna. Leczenie pirydoksyna.



NIEDOKRWISTOSC Z NIEDOBORU
WITAMINY B2

Niedobor witaminy B2:

* Uposledzenie aktywnosci reduktazy glutationu —
wakuolizacja i aplazja prekursoréw krwinek czerwonych.



NIEDOKRWISTOSC Z NIEDOBORU
WITAMINY E

Witamina E:

* Niedobor witaminy E bardzo rzadki !!!

« Witamina E pelni role antyoksydanta, chroni btong

komorkowag erytrocytow przed utlenieniem.

* Wchiania si¢ z thuszczami.

* Moze prowadzi¢ do niedokrwistosci hemolitycznej

(wczesniaki, niska masa urodzeniowa, 4-6 tydzien zycia)



NIEDOKRWISTOSCI Z NIEDOBORU
WITAMIN B6, B2 | E

Objawy kliniczne:

« Zoltaczka

* Obrzegki

Objawy hematologiczne:

* Zwiekszenie liczby ptytek

« Makrocytoza, akantocytoza, pyknocytoza
Leczenie

* Podaz wit. E 20 mg

* Profilaktyka (wczesniaki)



KONIEC



