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ΠΡΟΛΟΓΟΣ


Η αναιμία ως ασθένεια ή νόσος αποτελεί ένα σπουδαίο τμήμα της εργαστηριακής και κλινικής Αιματολογίας. Η Αιματολογία με την αλματώδη ανάπτυξή της, με τις νέες γνώσεις και τεχνικές της Μοριακής Βιολογίας, σημείωσε σημαντική προόδο, στη διάγνωση και θεραπεία των αναιμιών, ώστε σήμερα να αποτελεί ξεχωριστή ειδικότητα και έναν από τους σπουδαιότερους κλάδους της Ιατρικής Επιστήμης. Μέσα από την εργασία αυτή κατανοήσαμε σε βάθος την έννοια της αναιμίας και ευελπιστούμε να φανεί ενδιαφέρον σε όποιον το διαβάσει.

Πρωτίστως θε θέλαμε να ευχαριστήσουμε όλους εκείνους οι οποίοι συμπλήρωσαν τα ερωτηματολόγια μας, για την προθυμοποίησή τους, την ευγένεια, την τέλεια συνεργασία και για τον χρόνο που αφιέρωσαν βοηθώντας μας έτσι να ολοκληρώσουμε το πιο σημαντικό στάδιο της έρευνάς μας. Δεν θα ξεχάσουμε να ευχαριστήσουμε τους συμφοιτητές μας για τη βοήθεια που μας προσέφεραν στην διανομή καθώς και στη συμπλήρωση τους.

Θέλω με τη σειρά μου να ευχαριστήσω την οικογένειά μου για την βοήθειά τους στην συμπλήρωση των ερωτηματολογίων αλλά και για την οικονομική αλλά και ηθική πανώ απ’ όλα στήριξη που μου πρόσφεραν όλα αυτά τα χρόνια. Συνεχίζοντας, θα ήθελα να πώ ένα μεγάλο ευχαριστώ στον αρραβωνιαστικό μου για την υπομονή και τη βοήθεια του καθώς και για την παραχώρηση του Η/Υ του που μας παρείχε για την πραγματοποίηση αυτής της πτυχιακής εργασίας. Τέλος, εκ βαθους ευχαριστίες στην φίλη, συμφοιτήτρια και συνεργάτιδά μου σε αυτή την εργασία για την άψογη συνεργασία μας ώστε να προκύψει ένα αξιοπρεπές αποτέλεσμα (Κόσσιου Γ., 2008).


Ευχαριστώ και εγώ με τη σειρά μου την οικογένειά μου, με την οποία συμβιώνω καθημερινά, για την οικονομική υποστήριξη που μου παρείχαν όλα τα χρόνια των σπουδών μου όπως και για την ψυχολογική υποστήριξη η οποία ήταν θετικός οδηγός όλα αυτά τα χρόνια της ζωής μου. Επίσης θα ήθελα να ευχαριστήσω την αδερφή μου η οποία βοήθησε και αυτή με τη σειρά της τόσο στην συμπλήρωση των ερωτηματολογίων όσο και στην διεκπεραίωση τεχνικών θεμάτων χωρίς να ξεχνάω βέβαια την ηθική της υποστήριξη. Τέλος, ένα μεγάλο ευχαριστώ στην φίλη, συμφοιτήτρια και συνεργάτιδά μου σε αυτή την εργασία τόσο για την υπομονή της όσο και για την άψογη συνεργασία της μαζί μου για την διεκπεραίωση αυτής της εργασίας (Πολύζου Ν., 2008).


Εκ βάθους ευχαριστίες στον εισηγητή της πτυχιακής μας εργασίας Αναστάσιο Γ. Κριεμπάρδη για την σωστή καθοδήγηση που μας παρείχε όλο αυτό τον καιρό από την έναρξη της εργασίας μας εώς και σήμερα. Από τη  αρχή ήταν πάντα δίπλα μας σε ότι και αν χρειαζόμασταν και πάντα πρόθυμος να μας λύσει κάθε απορία. Σημαντικό για μας ήταν το ενδιαφέρον που έδειχνε για την εργασία μας με τις πάντα εύστοχες παρατηρήσεις και διορθώσεις του. Με τον τρόπο του, μας έκανε να ενδιαφερθούμε και να δουλέψουμε συντονισμένα για να προκύψει μια πρότυπη πτυχιακή εργασία.

Κόσσιου Σ. Γεωργία – Πολύζου Φ. Νίκη

Μάρτιος, 2008

«Στον τομέα της επιστημονικής παρατήρησης,

 η τύχη βοηθάει μόνο τον καλά προετοιμασμένο νου». 

“Dans les champs de l'observation 

le hasard ne favorise que les esprits prepares”. 
Λουδοβίκος Παστέρ
ΣΥΝΤΜΗΣΕΙΣ

ΑΒΟ: Σύστημα κατηγοριοποίησης ομάδων αίματος

Β12: Βιταμίνη Β12

Cbl: Ομάδα βιταμινών που καλούνται κοβαλαμίνες

DNA: Δεοξυριβονουκλεικό οξύ (Deoxyribonoucleic acid)

Fe: Σίδηρος 

G6PD: Γλυκό-6-φωσφορική δεϋδρογενάση

Hb: Αιμοσφαιρίνη (Hemoglobin)

Hb-F: Εμβρυική αιμοσφαιρίνη
Ht: Αιματοκρίτης (Hematocrit)

IF: Ενδογενής παράγοντας

RBC: Ερυθρά αιμοσφαίρια

Rh: Αντιγόνο Rhesus
TIBC: Ολική σιδηροδεσμευτική ικανότητα

ΑΑΑ: Αυτοάνοση Αιμολυτικά αναιμία

ΔΕΚ: Δικτυοερυθροκύτταρα

ΔΕΣ: Δικτυοενδοθηλιακό σύστημα

ΠΑΨ: Παροξυντική αιμοσφαιρινουρία από ψύχος

ΧΝΑ: Χρόνια Νεφρική Ανεπάρκεια

ΚΕΦΑΛΑΙΟ Α - ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Α.1. Γενικά στοιχεία αναιμίας


Η αναιμία, όπως ο πυρετός, είναι ένα σύμπτωμα ασθένειας που απαιτεί έρευνα για να καθοριστεί η υποθαλπτούσα αιτιολογία. Συχνά, οι θεραπευτές παραβλέπουν μία ήπια αναιμία (Marcel E Conrad, 2007). Αρχικά αναιμίες, χαρακτήριζαν τις παθολογικές καταστάσεις με χαμηλό αριθμό ερυθρών αιμοσφαιρίων στο αίμα. Αργότερα αναιμίες χαρακτήριζαν τις παθολογικές καταστάσεις με χαμηλό αριθμό ερυθρών αιμοσφαιρίων ή ποσό αιμοσφαιρίνης (Hb) ή όγκο ερυθρών αιμοσφαιρίων (Ht) κατά μονάδα όγκου αίματος (Wyngaarden JB. et al, 1985). 


Σήμερα, αναιμία είναι μια κατάσταση στην οποία το αίμα ενός ατόμου έχει ελλατωμένο από το φυσιολογικό αριθμό ερυθρών αιμοσφαιρίων (RBCs) ή τα ερυθρά αιμοσφαίρια δεν έχουν αρκετή αιμοσφαιρίνη. Η αιμοσφαιρίνη, μία πλούσια σε σίδηρο πρωτεΐνη, δίνει το κόκκινο χρώμα στο αίμα και μεταφέρει οξυγόνο από τους πνεύμονες στο υπόλοιπο σώμα (Bergin JJ, 1985).
Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας, ο ορισμός της αναιμίας σχετίζεται με την συγκέντρωση της αιμοσφαιρίνης που σε καταστάσεις αναιμικές είναι κάτω από το φυσιολογικό εύρος (McLellan et al., 2003). Σε πολλές καταστάσεις, η συγκέντρωση της αιμοσφαιρίνης είναι ένας καλός δείκτης του όγκου των ερυθροκυττάρων, αλλά αλλαγές στον όγκο του πλάσματος μπορεί να οδηγήσει σε διαφοροποιήσεις. Για παράδειγμα, μία αύξηση στον όγκο του πλάσματος θα μειώσει την συγκέντρωση αιμοσφαιρίνης, η οποία μπορεί να ερμηνευτεί ως μια αναιμία σε επιδείνωση, ακόμα και αν ο όγκος των ερυθροκυττάρων παραμένει αμετάβλητος (McLellan et al., 2003).

Πολύ συχνά η αναιμία αναφέρεται ως «αίμα φτωχό σε σίδηρο» και ως κουρασμένο αίμα και αυτό επειδή η αναιμία μπορεί να σε κάνει να αισθάνεσαι κουρασμένος (DiPiro JT et al, 1999).

Α.1.1. Κατανόηση αναιμίας-Συμπτώματα


Μια αναιμία μπορεί, σπανιότερα, να οφείλεται σε πρωτοπαθή πάθηση του αιμοποιητικού συστήματος αλλά συνήθως αποτελεί δευτεροπαθή νόσο. Επομένως η αναιμία από μόνη της δεν αποτελεί διάγνωση, αλλά ένδειξη κάποιου νοσήματος (Παπακωνσταντίνου-Ιωαννίδου Α., 2002).


Τα συμπτώματα της αναιμίας ποικίλουν ανάλογα με τον τύπο της αναιμίας και την αρχική αιτία (Healton EB et al., 1991). Το πιο κοινό σύμπτωμα της αναιμίας είναι η εύκολη κόπωση (αίσθηση κούρασης ή αδυναμίας) έτσι είναι πολύ δύσκολο να βρείς την ενέργεια να κάνεις συνηθισμένες δραστηριότητες (Healton EB et al., 1991). Τα κυριότερα συμπτώματα που εμφανίζονται στην αναιμία είναι:
· Ωχρότητα

· Εύκολη κόπωση

· Ταχυκαρδία

· Ταχύπνοια

· Ευερεθιστότητα

· Δυσκολία συγκέντρωσης

· Κεφαλαλγία

· Ζάλη

· Ναυτία και μείωση όρεξης

· Ανωμαλίες έμμηνου ρύσης

· Απώλεια λίμπιντο

· Εμφάνιση καρδιακών φυσημάτων

· Στηθαγχικά συμπτώματα

· Καρδιακή ανεπάρκεια

· Κώμα

Όλα αυτά τα σημάδια και τα συμπτώματα μπορούν να εμφανιστούν γιατί η καρδιά πρέπει να δουλεύει σκληρότερα για να αντλεί περισσότερο αίμα πλούσιο σε οξυγόνο σε όλο το σώμα (Healton EB et al., 1991).

Α.1.2. Παθογένεια


Μετά την διαπίστωση της αναιμίας θα πρέπει να βρεθεί ο μηχανισμός της δημιουργίας της. Η ανεύρεση του μηχανισμού δημιουργίας της θα βοηθήσει στην μετέπειτα θεραπεία της (Παπακωνσταντίνου-Ιωαννίδου Α., 2002).

Υπάρχουν τρία βασικά αίτια για την αναιμία: απώλεια αίματος, χαμηλότερη από τα φυσιολογικά επίπεδα παραγωγή των ερυθρών αιμοσφαιρίων, ή υψηλότερη από τα φυσιολογικά επίπεδα και καταστροφή των ερυθρών αιμοσφαιρίων. Περισσότεροι από έναν από αυτούς τους παράγοντες μπορούν να συνδυαστούν για να προκαλέσουν αναιμία. Η απώλεια αίματος είναι η πιο κοινή αιτία αναιμίας, ειδικά στη σιδηροπενική αναιμία. Μπορεί να προκληθεί από έντονη εμμηνορροϊκή περίοδο, αιμορραγία στο πεπτικό και ουροποιητικό σύστημα, χειρουργεία, τραύματα ή καρκίνος. Εάν η αιμορραγία είναι σημαντική, το σώμα μπορεί να χάσει αρκετά ερυθροκύτταρα και να προκληθεί αναιμία. Χαμηλότερη από τα φυσιολογικά επίπεδα παραγωγή των ερυθρών αιμοσφαιρίων μπορεί να είναι αποτέλεσμα από φτωχή διατροφή με έλλειψη σιδήρου, φυλλικού οξέος ή βιταμίνης Β12. Ενδέχεται επίσης να προκληθεί από καταστάσεις που είναι δύσκολο στο σώμα να απορροφήσει θρεπτικά συστατικά από το λεπτό έντερο στο αίμα. Υψηλότερη από τα φυσιολογικά επίπεδα καταστροφή των ερυθρών αιμοσφαιρίων μπορεί να είναι αποτέλεσμα από κληρονομικές διαταραχές του αίματος όπως στη δρεπανοκυτταρική αναιμία, στη θαλασσαιμία και σε ανερπάκεια ορισμένων ενζύμων. Αυτές οι διαταραχές δημιουργούν ανωμαλίες στα ερυθροκύτταρα που τα προκαλούν να πεθαίνουν σε μικρότερη χρονική περίοδο από τα υγιή ερυθροκύτταρα (DiPiro JT et al, 1999).
Α.1.3. Προσέγγιση ενός αρρώστου με αναιμία

Για τον εντοπισμό της αναιμίας, σε κάποιο άτομο, αρχίζουμε με την λήψη καλού ιστορικού, συνεχίζουμε με την σχολαστική κλινική εξέταση και τελειώνουμε με πλήρη εργαστηριακό έλεγχο, ο οποίος επιβεβαιώνει την διάγνωση, καθορίζει τον βαθμό αναιμίας, παρακολουθεί την πορεία και ελέγχει το αποτέλεσμα της θεραπείας (Παπακωνσταντίνου-Ιωαννίδου Α., 2002).

Α.1.3.1 Ιστορικό

Η λήψη καλού ιστορικού περιλαμβάνει ερωτήσεις στον ασθενή όπως εάν έχει παρατηρήσει στον οργανισμό του κάποια από τα γνωστά συμπτώματα των αναιμιών δηλαδή εύκολη κόπωση, ταχύπνοια κ.α. Σημαντικός παράγοντας για τη λήψη ιστορικού είναι η γνώση της ύπαρξης απώλειας αίματος από κάποιο σύστημα για παράδειγμα απώλεια αίματος από το ουροποιητικό ή το γαστρεντερικό. Επιπρόσθετα καλή γνώση της αιμορραγικής διάθεσης από τραυματισμό, τοκετό, εξαγωγή δοντιού ίσως και να βοηθήσει στην διάγνωση. Συνεχίζοντας συμπτώματα όπως γλωσσίτιδες και παραισθησίες μας οδηγούν στη πιθανή διάγνωση μεγαλοβλαστικής αναιμίας. Η συχνότητα λήψης φαρμάκων και έκθεσης σε τοξικές ουσίες είναι επίσης σημαντικοί παράγοντες για τη διάγνωση κάποιας μορφής αναιμίας. Τέλος, πρέπει να γίνεται και λήψη οικογενειακού ιστορικού για την περίπτωση κάποιου είδους κληρονομικής μορφής αναιμίας, (Μελέτης Γ., 1996).

Α.1.3.2 Κλινική εξέταση


Η κλινική εξέταση αρχικά περιλαμβάνει την εξέταση ζωτικών σημείων αρτηριακή πίεση, σφίξεις, θερμοκρασία. Απαραίτητη είναι η εξέταση του χρώματος του δέρματος και των επιπεφυκότων για ωχρότητα, ελέγχεται κατά πόσο τα νύχια παρουσιάζουν ευθραυστότητα καθώς και για αιμορραγίες του βλεννογόνου και του βυθού του οφθαλμού. Συνεχίζοντας η κλινική εξέταση περιλαμβάνει έλεγχο για την πιθανή διόγκωση ορισμένων λεμφαδένων, στερνική ευαισθησία όπως και έλεγχο του καρδοαγγειακού συστήματος για την ύπαρξη φυσημάτων, περιφερικών οιδημάτων κ.α. Τέλος εξετάσεις στην κοιλία για σπληνομεγαλία, ηπατομεγαλία  και νευρολογικές εξετάσεις για διαταραχές ισορροπίας είναι απαραίτητες (Μελέτης Γ., 1996).

Α.1.3.3 Εργαστηριακός έλεγχος


Ο εργαστηριακός έλεγχος περιλαμβάνει τον έλεγχο των κυττάρων του αίματος, του μυελού των οστών και άλλων παραμέτρων. Πιο συγκεκριμένα ο εργαστηριακός έλεγχος αρχίζει με την μέτρηση της τιμής του αιματοκρίτη, της αιμοσφαιρίνης, των ερυθροκυτταρικών δεικτών και τον αριθμό των (δικτυοερυθροκυττάρων) ΔΕΚ. Επίσης μετράται ο αριθμός των λευκών αιμοσφαιρίων, ο λευκοκυτταρικός τύπος, η μέτρηση του αριθμού των αιμοπεταλίων και ο έλεγχος ποιότητας τους. Απαραίτητο είναι να γίνει επίχρισμα αίματος για να διαπιστωθεί η μορφολογία των ερυθροκυττάρων ενώ σε σπάνιες περιπτώσεις ακόμα και επίχρισμα του μυελού των οστών για να εξεταστεί η εικόνα του. Τέλος, ειδικές δοκιμασίες όπως η μέτρηση σιδήρου του ορού, της φερριτίνης, της σιδηροδεσμευτικής ικανότητας (TIBC), των επιπέδων της βιταμίνης Β12 και του φυλλικού οξέος είναι απαραίτητες για την διαφορική διάγνωση ορισμένων μορφών αναιμίας (Μελέτης Γ., 1996). 

Α.1.4. Ταξινόμηση αναιμιών 
Υπάρχουν ποικίλα είδη αναιμίας με συγκεκριμένα αίτια και χαρακτηριστικά. Οι αναιμίες ταξινομούνται ανάλογα με την αιτιολογία και την μορφολογία τους.

Α.1.4.1. Ταξινόμηση αναιμιών βάση της αιτιολογίας τους

Αναιμίες που οφείλονται σε πλημμελή ερυθροποίηση

Αναιμίες που οφείλονται σε έλλειψη κάποιου ερυθροποιητικού παράγοντα:

· Σε έλλειψη σιδήρου (Σιδηροπενικές αναιμίες)

· Σε έλλειψη αντιαναιμικού παράγοντα (Φυλλικό οξύ, βιταμίνη Β12) Μεγαλοβλαστικές αναιμίες

· Σε έλλειψη βιταμίνης C
Αναιμίες που οφείλονται σε πλημμελή σύνθεση αίμης

· Πρωτοπαθής σιδηροβλαστική αναιμία

Αναιμίες που οφείλονται σε πλημμελή σύνθεση σφαιρίνης

· Αναιμίες από παθολογικές αμοσφαιρίνες

· Θαλασσαιμίες (Μεσογειακά σύνδρομα)

Αναιμίες που οφείλονται σε μυελική ανεπάρκεια

· Απλαστική αναιμία

· Διήθηση μυελού των οστών

· Τοξική δράση στον μυελό

Αναιμίες που οφείλονται σε αυξημένες απώλειες αίματος

· Σε αιμορραγίες (Μεθαιμορραγικές, οξείες-χρόνιες αναιμίες)
· Σε αυξημένη καταστροφή ερυθρών αιμοσφαιρίων (Αιμολυτικές αναιμίες)
Α.1.4.2. Ταξινόμηση αναιμιών βάσης της μορφολογίας τους

Νορμοκυτταρική ή ορθοκυτταρική 


Η νορμοκυτταρική ή αλλιώς ορθοκυτταρική αναιμία παρατηρείται σε: διάφορους τύπους αιμολυτικής αναιμίας, αιφνίδια απώλεια αίματος, αναιμία από ανεπάρκεια του μυελού όπως ανθεκτικές απλαστικές αναιμίες, λευχαιμία κ.α.

Μακροκυτταρική


Η μακροκυτταρική αναιμία (αναιμία που τα ερυθροκύτταρα έχουν σχήμα στρογγυλό και διάμετρο άνω των 8μm) παρατηρείται στις μεγαλοβλαστικές και μη μεγαλοβλαστικές αναιμίες όπως σε αλκοολισμό υποθυρεοειδισμό και φυσιολογικά σε εγκυμοσύνη.

Μικροκυτταρική

Η μικροκυτταρική αναιμία (αναιμία που τα ερυθροκύτταρα έχουν σχήμα στρογγυλό και διάμετρο κάτω των 6μm) παρατηρείται σε αναιμία από έλλειψη σιδήρου (σιδηροπενική αναιμία), σιδηροβλαστικές αναιμίες, θαλασσαιμικά σύνδρομα και στη μολυβδίαση. 

(Παπακωνσταντίνου-Ιωαννίδου Α., 2002).

Α.2. Αναιμία από διαταραχή στον μεταβολισμό του σιδήρου

Α.2.1 Σίδηρος ορού


Ο σίδηρος (Fe), ένα από τα πιο σημαντικά μέταλλα στη γη, είναι απαραίτητο στους περισσότερους ζωντανούς οργανισμούς και στην ανθρώπινη φυσιολογία. Ο σίδηρος είναι ένα αναπόσπαστο τμήμα για πολλές πρωτεΐνες και ένζυμα που διατηρούν την καλή υγεία. Στους ανθρώπους, ο σίδηρος είναι ένα απαραίτητο συστατικό πρωτεϊνών που συμμετέχουν στη μεταφορά του οξυγόνου (Dallman PR., 1986). Είναι επίσης απαραίτητο για την ανάπτυξη των κυττάρων και την διαφοροποίησή τους (Andrews NC., 1999). Μία έλλειψη σιδήρου περιορίζει τη μεταφορά οξυγόνου στα κύτταρα, έχοντας ως αποτέλεσμα την εύκολη κόπωση, κακή εργασιακή απόδοση και μειωμένη ανοσοποίηση (Brownlie T., 2001). Από την άλλη πλευρά, υπερβολικά ποσά σιδήρου μπορούν να οδηγήσουν σε τοξικότητα ακόμα και στο θάνατο (Corbett JV., 1995).


Περίπου τα 2/3 του σιδήρου στο σώμα βρίσκονται στην αιμοσφαιρίνη, την πρωτεΐνη των ερυθρών αιμοσφαιρίων που μεταφέρει οξυγόνο στους ιστούς. Μικρότερα ποσά σιδήρου βρίσκονται στη μυοσφαιρίνη, μία πρωτεΐνη που βοηθά την παροχή οξυγόνου στους μύες, και στα ένζυμα που βοηθούν βιοχημικές αντιδράσεις. Ο σίδηρος βρίσκεται επίσης σε πρωτεΐνες που αποθηκεύουν σίδηρο για μελλοντικές ανάγκες και που μεταφέρουν σίδηρο στο αίμα, όπως είναι η φερριτίνη και η αιμοσιδηρίνη. Οι αποθήκες σιδήρου ρυθμίζονται από την εντερική απορρόφηση σιδήρου (Miret S et al, 2003).
Ο σίδηρος στον οργανισμό είναι πάντοτε συνδεδεμένος με μία πρωτεΐνη που ονομάζεται τρανσφερρίνη. Αυτός είναι ένας προστατευτικός μηχανισμός, αφού τα ιόντα σιδήρου είναι τοξικά. Ο σίδηρος των αποθηκών βρίσκεται μόνον εκτός των κυττάρων υπό δύο μορφές την φερριτίνη και την αιμοσιδηρίνη. Η φερριτίνη είναι συνδυασμός σιδήρου με μια πρωτεΐνη την αποφερριτίνη, ενώ η αιμοσιδηρίνη είναι ένας τύπος συγκριμάτων φερριτίνης. Η φερριτίνη είναι υδροδιαλυτή και για αυτό το λόγο δεν φαίνεται στα συνήθη ιστολογικά παρασκευάσματα καθώς απομακρύνεται κατά την φάση παρασκευής της ιστολογικής τομής. Η αιμοσιδηρίνη μπορεί να φαίνεται σαν καφέ-χρυσίζοντα κοκκία σε μη χρωσμένα παρασκευάσματα ή σαν πρασινωπά-μπλε κοκκία όταν γίνει χρώση με Ferricyanide. Και οι δύο μορφές σιδήρου αυξάνονται ή μειώνονται παράλληλα ανάλογα με τις μεταβολές των αποθηκών σιδήρου του οργανισμού (Μελέτης Γ., 1996).

Α.2.1.1. Απορρόφηση σιδήρου

Η απορρόφηση σιδήρου αναφέρεται στην ποσότητα σιδήρου που το σώμα προσλαμβάνει και χρησιμοποιεί από την τροφή. Υγιείς ενήλικες απορροφούν περίπου 10% έως 15% του σιδήρου της τροφής, αλλά η ατομική απορρόφηση επηρεάζεται από πολλούς παράγοντες (Uzel et al, 1998).
Τα αποθηκευτικά επίπεδα του σιδήρου έχουν την μεγαλύτερη επιρροή στην απορρόφηση σιδήρου. Η απορρόφηση σιδήρου αυξάνεται όταν οι αποθήκες του σώματος είναι άδειες. Όταν οι αποθήκες σιδήρου είναι γεμάτες, η απορρόφηση μειώνεται για να βοηθήσει ενάντια σε τοξικά φαινόμενα σε υπορφόρτωση σιδήρου (National Academy Press, 2001). Επιπλέον, η απορρόφηση σιδήρου επηρεάζεται επίσης από τον τύπο του διατροφικού σιδήρου που καταναλώνεται (Monson ER, 1988).

Τελευταία υπάρχουν ενδείξεις για την ύπαρξη μιας οδού φυσιολογικής απορρόφησης ανόργανου σιδήρου με ένωση του διαλυτού τρισθενούς σιδήρου από βλεννίνες και από τη μομπιλφερρίνη (πρωτοπλασματική πρωτεΐνη που συνδέει το σίδηρο στα κύτταρα του δωδεκαδάκτυλου). Πιθανολογείται η ύπαρξη και άλλων τέτοιων πρωτεϊνών (Μελέτης Γ., 1996).
Οι παράγοντες που επηρεάζουν την απορρόφηση σιδήρου είναι: 
Αύξηση της απορρόφησης


Αύξηση της απορρόφησης του σιδήρου έχει διαπιστωθεί μετά από χορήγηση δισθενούς σιδήρου και ανόργανων ενώσεων του. Η λήψη οινοπνεύματος, η αναιμία και η εγκυμοσύνη είναι καταστάσεις που αυξάνουν την απορρόφηση σιδήρου. Ελλάτωση των αποθηκών σιδήρου, πρωτοπαθής αιμοχρωμάτωση, ηπατική νόσος, αύξηση της ερυθροποίησης και υποψία είναι νοσήματα που προκαλούν επιπλέον αύξηση (Μελέτης Γ., 1996).

Ελάττωση της απορρόφησης

Ελάττωση της απορρόφησης του σιδήρου προκαλεί η χορήγηση τρισθενούς σιδήρου, οργανικών ενώσεων σιδήρου, η τετρακυκλίνες, τα φυτικά οξέα και τα φωσφορικά άλατα. Επίσης, σύνδρομα δυσαπορρόφησης, αύξηση των αποθηκών σιδήρου, οι λοιμώξεις και η λήψη τσαγιού είναι παράγοντες που εμποδίζουν το σίδηρο να απορροφηθεί (Γ.Μελέτης, 1996).

Α.2.2 Ολική σιδηροδεσμευτική ικανότητα (TIBC)

Η ολική σιδηροδεσμευτική ικανότητα, TIBC μετρά την ποσότητα τρανσφερρίνης που βρίσκεται στην κυκλοφορία του αίματος. Είναι ένα μέτρο του ποσού της τρανσφερρίνης, η οποία είναι διαθέσιμη στο αίμα για να συνδεθεί με τον σίδηρο και να το μεταφέρει σε όλη την έκταση του σώματος. Φυσιολογικά, οι θέσεις σύνδεσης της τρανσφερρίνης είναι μόνο κατά το 1/3 περίπου κορεσμένες με σίδηρο, ενώ είναι ικανές να δεσμεύουν και να μεταφέρουν πολύ περισσότερο σίδηρο από αυτόν που περιέχεται στην πραγματικότητα στον ορό. Έτσι, η ολική σιδηροδεσμευτική ικανότητα αντιπροσωπεύει την πραγματική τιμή σιδήρου στον ορό και επιπλέον το ποσό σιδήρου, τον οποίο η τρανσφερρίνη μπόρεσε να δεσμεύσει, ώστε να γίνει πλήρως κορεσμένη (Παπακωνσταντίνου-Ιωαννίδου Α., 2002).

Α.2.2.1 Κλινική σημασία
Η εργαστηριακή μέτρηση της ολικής σιδηροδεσμευτικής ικανότητας είναι χρήσιμη στην ανακάλυψη του αιτίου των μη φυσιολογικών συγκεντρώσεων του σιδήρου στον ορό και στη διάγνωση παθήσεων του μεταβολισμού του σιδήρου, όπως είναι αιμοχρωμάτωση (Παπακωνσταντίνου-Ιωαννίδου Α., 2002).

Α.2.2.2 Φυσιολογικές τιμές
Οι φυσιολογικές τιμές τις TIBC σε υγιείς ενήλικους κυμαίνονται από 250-420 μg/100ml. Στα νεογνά οι μέσες τιμές είναι 225μg/ml και φτάνουν σε επίπεδα κορυφής κατά τον όγδοο μήνα (Παπακωνσταντίνου-Ιωαννίδου Α., 2002).

Α.2.2.3 Μέτρηση
Το ποσό της τρανσφερρίνης μετριέται από το ποσό του σιδήρου, το οποίο μπορεί να δεσμεύσει. Όταν υπάρχει έλλειψη σιδήρου στον οργανισμό, η TIBC είναι αυξημένη, ενώ όταν ο οργανισμός έχει περίσσεια σιδήρου, είναι ελαττωμένη (Παπακωνσταντίνου-Ιωαννίδου Α., 2002).

Α.2.3 Φερριτίνη


Η φερριτίνη ορού καταδεικνύει τις αποθήκες του σιδήρου στον οργανισμό και είναι ένας πολύ καλός δείκτης για τα αποθηκευτικά επίπεδα του σιδήρου. Είναι πολύ χρήσιμη στη διάγνωση αυτών των αναιμιών γιατί είναι το πρώτο εργαστηριακό αποτέλεσμα που εμφανίζει το υπάρχων «πρόβλημα». Σημειώνεται ότι η φερριτίνη είναι μειωμένη μόνο στη σιδηροπενική αναιμία. Οι φυσιολογικές τιμές της για τους άντρες είναι 15-200μg/L και στις γυναίκες 12-150μg/L. Κάθε 1μg/L φερριτίνης αντιπροσωπεύει περίπου 8mg αποθηκευμένου σιδήρου (Kamyar Κ.Z et al., 2006).
Α.2.4 Σιδηροπενική αναιμία

Ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας θεωρεί την έλλειψη σιδήρου ως πρωταρχική διατροφική ανωμαλία στον κόσμο (Brigden ML, 1993). Περισσότερο από το 80% του παγκόσμιου πληθυσμού μπορεί να έχει έλλειψη σιδήρου, ενώ το 30% μπορεί να πάσχει από σιδηροπενική αναιμία (Stoltzfus RJ., 2001). Η σιδηροπενική αναιμία είναι το αποτέλεσμα μιας συνεργασίας μεταξύ τριών ξεχωριστών παραγόντων: αυξημένες απαιτήσεις ξενιστή, αυξημένη παροχή και αυξημένη απώλεια αίματος (Cook JD., 1994). 
Α.2.4.1 Αίτια 

Τα κυριότερα αίτια που προκαλούν σιδηροπενικές αναιμίες είναι:

· Από απώλεια αίματος, η οποία μπορεί να οφείλεται στην εμμηνο ρύση, αιμορραγία του πεπτικού σωλήνα (στομάχι, παχύ έντερο, λεπτό έντερο) και από άλλα αίτια όπως αιματουρία, χρόνια αιμοκάθαρση κ.α.

· Από δυσαπορρόφηση, η οποία μπορεί να οφείλεται σε αχλωρυδρία, σε ολική γαστρεκτομή, σε εκτομή στομάχου και δωδεκαδάκτυλου, σε κοιλιοκάκη και σύνδρομα χρόνιας δυσαπορρόφησης καθώς και σε γεωφαγία.

· Από ανεπαρκή πρόσληψη ή αυξημένες απαιτήσεις σε σίδηρο που παρατηρείται σε παρατεταμένη δίαιτα (σπάνια), σε κύηση και θηλασμό και σε ταχεία σωματική ανάπτυξη.

· Από άλλα αίτια όπως πνευμονική αιμοσιδήρωση και αιμοσιδηρινουρία.

(Μελέτης Γ., 1996)
Α.2.4.2 Κλινική εικόνα
Η αναιμία τις περισσότερες φορές είναι καλά ανεκτή λόγω της προοδευτικής εγκατάστασής της και συνοδεύεται από αίσθημα καταβολής, αδυναμίας, εύκολη κόπωση και ωχρότητα. Η εύκολη κόπωση και τα άλλα συμπτώματα που σχετίζονται με την αναιμία μπορούν να μπερδευτούν με τις καθημερινές δραστηριότητες. Έρευνες έδειξαν ότι παιδιά με σιδηροπενική αναιμία έχουν κάτω από το μέσο όρο ύψος και βάρος. Μπορούν επίσης να έχουν προβλήματα μαθήσεως και συμπεριφοράς έχοντας ως αποτέλεσμα κακή μαθησιακή απόδοση. Η σιδηροπενική αναιμία στην εγκυμοσύνη αυξάνει την πιθανότητα μιας πρόωρης κύησης και ενός υπόβαρου μωρού (Ramakrishnan et al., 2002).

Μερικές φορές τα κλινικά σημεία είναι εντονότερα με εμφάνιση τάσης προς λιποθυμία, δύσπνοιας, κόπωσης, ιλίγγων, ταχυκαρδίας, ταχύπνοιας, αδυναμίας συγκέντρωσης, ευερεθιστότητας, αισθήματος προκάρδιων παλμών, οιδήματος στα σφυρά, αλγών στο θώρακα κλπ. Τα συμπτώματα είναι εμφανή κυρίως όταν τα επίπεδα της αιμοσφαιρίνης πέσουν κάτω από 10g/dl. Οι περισσότεροι άρρωστοι με σιδηροπενική αναιμία δεν εμφανίζουν κλινική συμπτωματολογία ή τα εμφανιζόμενα συμπτώματα οφείλονται σε άλλα νοσήματα ή έχουν κάποιο ψυχολογικό υπόβαθρο (Γ.Μελέτης, 1996)

Α.2.4.3 Διάγνωση
Η σιδηροπενική αναιμία μπορεί να διαγνωστεί χρησιμοποιώντας το ιατρικό ιστορικό του ασθενούς, μια φυσική εξέταση, διαγνωστικές δοκιμασίες. Οι διαγνωστικές δοκιμασίες περιλαμβάνουν τη γενική αίματος, την εξαγωγή των ερυθροκυτταρικών δεικτών, την ταχύτητα καθίζησης των ερυθροκυττάρων και το σίδηρο ορού. Μετά τις δοκιμασίες αυτές προσδιορίζονται επιπλέον οι εξής εξετάσεις: TIBC, φερριτίνη ορού, τρανσφερρίνη % κορεσμός, αριθμός των ΔΕΚ, ωσμωτική αντίσταση των ερυθρών αιμοσφαιρίων, χολερυθρίνη ορού, ηλεκτοφόρηση αιμοσφαιρίνης, μυελόγραμμα, εξέταση κοπράνων για παρουσία αίματος, ακτινολογικός και ενδοσκοπικός έλεγχος πεπτικού συστήματος. Ο γιατρός μπορεί να χρησιμοποιήσει αυτές τις μεθόδους για να προσδιορίσει πόσο σοβαρή είναι η αναιμία, την αιτία της και την κατάλληλη θεραπεία. Ήπια έως μέτρια αναιμία μπορεί να μην εμφανίσουν σημάδια ή συμπτώματα. Στην πραγματικότητα, η αναιμία συχνά ανακαλύπτεται αναπάντεχα όταν οι γιατροί εξετάζουν για άλλα προβλήματα. Για να βρεθεί η αιτία της αναιμίας και πόσο σοβαρή είναι, ο γιατρός μπορεί να κάνει διευκρινιστικές ερωτήσεις για τα συμπτώματα, εάν ο ασθενής ή κάποιο οικογενειακό μέλος είχε ποτέ προβλήματα με αναιμία, να ρωτήσει για πράγματα που μπορούν να προκαλέσουν αναιμία, συμπεριλαμβανομένου ασθενειών, καταστάσεων όπως η εγκυμοσύνη και φάρμακα. Ο γιατρός μπορεί επίσης να ρωτήσει για την δίαιτα του ασθενούς και τις διατροφικές του συνήθειες (Cok JD, 1976).
Μία μικροκυτταρική εικόνα συχνά σχετίζεται με σιδηροπενική αναιμία, αλλά η φερριτίνη ορού είναι σημαντική παράμετρος για να επιβεβαιωθεί (Finch et al., 1986). Ένα επιπλέον πλεονέκτημα της μέτρησης της φερριτίνης του ορού σε αναιμικούς ασθενής, είναι να αποκαλύψει τις περιπτώσεις εκείνες στις οποίες μπορεί να υπάρχουν χαμηλές σε σίδηρο αποθήκες, χωρίς εμφανή μικροκυττάρωση (Guyatt et al., 1992). Όταν η σιδηροπενική αναιμία επιβεβαιωθεί, θα πρέπει να αναβρεθεί η αιτία για να αντιμετωπιστεί κατάλληλα (Ioannou et al., 2002).
Α.2.4.4 Θεραπεία
Οι στόχοι της αντιμετώπισης της σιδηροπενικής αναιμίας είναι να αποκατασταθούν τα φυσιολογικά επίπεδα των ερυθρών αιμοσφαιρίων, της αιμοσφαιρίνης και του σιδήρου και να αντιμετωπιστούν οι καταστάσεις που προκαλούν αναιμία. Η θεραπεία της σιδηροπενικής αναιμίας βασίζεται στην αιτία και την σοβαρότητα της κατάστασης. Μπορεί να συμπεριλάβει θεραπεία για να σταματήσει οποιαδήποτε αιμορραγία, όπως και αλλαγές στην διατροφή και συμπληρώματα σιδήρου αν χρειαστεί (English EC et al., 1984). Η θεραπεία βασίζεται στην αιτία που το σώμα αιμορραγεί και στο που είναι η αιμορραγία αυτή. Η αναιμία δεν θα βελτιωθεί μέχρι οι αιμορραγίες να σταματήσουν. Ο γιατρός μπορεί να προτείνει διατροφή πλούσια σε σίδηρο, φυλλικό οξύ και βιταμίνη C για να αντιμετωπίσει την αναιμία. Ο σίδηρος στα κρέατα μπορεί να απορροφηθεί ευκολότερα από το σώμα απ’ ότι ο σίδηρος στα λαχανικά και σε άλλα φαγητά. Η καλύτερη πηγή σιδήρου είναι το κόκκινο κρέας, ειδικά το μοσχάρι και το συκώτι. Ο γιατρός μπορεί να συνταγολογήσει συμπληρώματα για να αντιμετωπίσει την αναιμία. Τα συμπληρώματα μπορούν να διορθώσουν τα χαμηλά επίπεδα σιδήρου μέσα σε μήνες εάν λαμβάνονται σύμφωνα με τις οδηγίες. Σοβαρή αναιμία μπορεί να θεραπευτεί με νοσοκομειακή περίθαλψη, μεταγγίσεις αίματος και ενέσεις σιδήρου (Brigden ML, 1993).

Α.2.5 Σιδηροβλαστική αναιμία
Σιδηροβλαστικές αναιμίες καλούνται οι αναιμίες που χαρακτηρίζονται από την ύπαρξη δακτυλιοειδών σιδηροβλαστών στον μυελό των οστών, λόγω ανώμαλης ερυθροποίησης από πλημμελή σύνθεση της αίμης στους ερυθροβλάστες. Είναι μία ομάδα αναιμιών με κοινό χαρακτηριστικό την μη φυσιολογική κινητική του σιδήρου. Ως αποτέλεσμα έχουμε συσσώρευση σιδήρου που εναποτίθεται στα μιτοχόνδρια των νορμοβλαστών. Οι σιδηροβλαστικές αναιμίες διακρίνονται τυπικά σε κληρονομικές και επίκτητες, ενώ επιπλέον οι επίκτητες διακρίνονται σε πρωτοπαθή ή ιδιοπαθή και σε δευτεροπαθή μορφή. Η ιδιοπαθής μορφή της σιδηροβλαστικής αναιμίας εμφανίζεται κυρίως σε άτομα μεγαλύτερων των 50 ετών και αποτελεί μία μέτρια αναιμία με τιμές αιμοσφαιρίνης μεταξύ των 7 έως 10 g/dl. Η δευτεροπαθής μορφή, μπορεί να αναπτυχθεί κατόπιν επίδρασης χημικών ουσιών, τοξικών ουσιών και φαρμάκων. Η αναιμία είναι μέτρια ως σοβαρή με τιμές αιμοσφαιρίνης στους αλκοολικούς μεταξύ των 6 έως 10 g/dl (Hoffbrand et al.,1994).

Α.2.5.1 Διάγνωση
Η διάγνωση στηρίζεται στη λήψη καλού ιστορικού και στην αναζήτηση των χαρακτηριστικών ευρημάτων, από το περιφερικό αίμα, το μυελό των οστών και τον ορό. Στο περιφερικό αίμα το κύριο χαρακτηριστικό εύρημα αποτελούν οι δύο πληθυσμοί ερυθροκυττάρων που ανευρίσκονται. Βασικά στηρίζεται στη μελέτη παρασκευασμάτων μυελού των οστών που έχουν βαφεί για σίδηρο. Ανεύρεση παθολογικών σιδηροβλαστών σε ποσοστό μεγαλύτερο του 20% του συνόλου αριθμού των ερυθροβλαστών συνηγορεί υπέρ της διάγνωσης σιδηροβλαστικής αναιμίας καθώς και η αύξηση των αποθηκών σιδήρου. Επιπλέον στην διάγνωση συμβάλλει και η αύξηση της τιμής του σιδήρου και του κορεσμού της τρανσφερρίνης στον ορό (Handin et al.,2002). 

Α.2.5.2 Θεραπεία
Απαγορεύεται η χορήγηση σιδήρου, ενώ για τις δευτεροπαθείς μορφές βοηθά η διακοπή του υπεύθυνου παράγοντα. Στις πρωτοπαθείς περιπτώσεις γίνεται προσπάθεια βελτίωσης της αναιμίας με υψηλές δόσεις πυριδοξίνης. Θεωρητικά υπάρχει ένδειξη χορήγησης σε όλους τους αρρώστους φυλλικού οξέος, όμως συνήθως οι άρρωστοι είναι ανθεκτικοί σε κάθε είδος θεραπείας και απαιτούν την χορήγηση μεταγγίσεων. Για προφύλαξη της υπερφόρτισης με σίδηρο συνιστάται η σύγχρονη χορήγηση δεσφερριοξαμίνης (Μελέτης Γ., 1996). 

Α.3. Αναιμία από ανώμαλη ανάπτυξη του πυρήνα

Οι αναιμίες από ανώμαλη ανάπτυξη των πυρήνων στα κύτταρα είναι μία ομάδα στην οποία η ωρίμανση των κυττάρων στον μυελό των οστών δεν είναι φυσιολογική. Οι ανωμαλίες εντοπίζονται στους πυρήνες των κυττάρων και εμφανίζονται στα κύτταρα στο μυελό των οστών και στο περιφερικό αίμα (ερυθρά αιμοσφαίρια, λευκά αιμοσφαίρια, αιμοπετάλια) (Παπακωνσταντίνου-Ιωαννίδου Α., 2002). Οι αναιμίες από ανεπάρκεια βιταμινών κατατάσσονται σε ένα σύνολο αναιμιών που ονομάζονται μεγαλοβλαστικές αναιμίες, στις οποίες ο μυελός των οστών παράγει μεγάλα, μη φυσιολογικά ερυθροκύτταρα (Bablor et al., 2003).
A.3.1. Βιταμίνη Β12 - Φυλλικό οξύ
Η βιταμίνη Β12 ανήκει σε μια ομάδα βιταμινών που καλούνται κοβαλαμίνες (Cbl). Αποτελείται από έναν δακτύλιο, παρόμοιο με εκείνον της πορφυρίνης. Την κεντρική θέση του δακτυλίου κατέχει ένα άτομο κοβαλτίου. Στις τροφές η βιταμίνη Β12 βρίσκεται με τη μορφή της κυανοκοβαλαμίνης ή με τη μορφή της υδροξυκοβαλαμίνης. Μέσα στα κύτταρα μετατρέπεται σε μεθυλοκοβαλαμίνη η 5’-δεοξυαδενοσυλοκοβαλαμίνη. Σε κάθε περίπτωση, ο υποκαταστάτης συνδέεται με το κεντρικό άτομο κοβαλτίου. Μόνο οι δύο τελευταίες ουσίες έχουν δράση βιταμίνης, συμμετέχοντας ως συνένζυμα σε βιοχημικές αντιδράσεις. Οι ημερήσιες ανάγκες του οργανισμού είναι 2-4 μg. Σε μία κανονική διατροφή συνήθως υπάρχει αρκετά μεγαλύτερη ποσότητα της βιταμίνης από τις συνήθεις ανάγκες. Πηγές της βιταμίνης Β12 είναι το κρέας, το ήπαρ, τα ψάρια και τα θαλασσινά. Η βιταμίνη Β12 απαιτεί ειδικές πρωτεΐνες μεταφοράς που λαμβάνουν μέρος στην απορρόφησή της και την κυκλοφορία της. Οι αποθήκες σε βιταμίνη Β12 βρίσκονται στο ήπαρ και είναι σημαντικές (3-5mg). Για να εξαντληθούν απαιτούνται τουλάχιστον 3 χρόνια. Θα πρέπει να υπάρξει πλήρης διακοπή της προσφοράς της βιταμίνης Β12 επί πολλά χρόνια για να εμφανιστεί μεγαλοβλαστική αναιμία. Απώλεια βιταμίνης Β12 γίνεται με την απόπτωση των επιθηλίων και απέκκριση με τη χολή (απώλεια περίπου 0.1% των αποθηκών την ημέρα). Η βιταμίνη Β12 χρησιμοποιείται σαν συνένζυμο στην σύνθεση του DNA των κυττάρων (Γ.Μελέτης, 1996).

Το φυλλικό οξύ χρειάζεται για την σύνθεση του DNA. Οι ημερήσιες ανάγκες είναι 50-100 μg. Σε μια κανονική διατροφή, η προσφορά φυλλικών με την τροφή είναι επαρκής. Οι ανάγκες είναι αρκετά αυξημένες κατά την διάρκεια της εγκυμοσύνης, του θηλασμού και της έντονης σωματικής ανάπτυξης. Πηγές φυλλικών στη διατροφή είναι τα πράσινα χορταρικά, φρούτα (φρέσκα και ξηρά) και το ήπαρ. Η ποσότητα των φυλλικών οξέων μειώνεται με το μαγείρεμα. Οι αποθήκες φυλλικών οξέων βρίσκονται κυρίως στο ήπαρ, είναι μικρές (περίπου 5-10mg) και μπορεί να εξαντληθούν σε μερικούς μήνες όταν δεν λαμβάνονται καθημερινά φυλλικά με την διατροφή μας. Τα φυλλικά στον ορό είναι ελαττωμένα σε αρρώστους με έλλειψη φυλλικών αλλά επηρεάζονται αρκετά από την πρόσφατη λήψη τους, είναι αυξημένα σε περιπτώσεις βαριάς ανεπάρκειας βιταμίνης Β12 (Μελέτης Γ., 1996).
Α.3.2. Μεγαλοβλαστική αναιμία

Α.3.2.1 Γενικά
Η μεγαλοβλαστική αναιμία είναι μία παθολογική κατάσταση ανώμαλής αιμοποίησης που οφείλεται σε διαταραχή της βιοσύνθεσης του DNA λόγω έλλειψης βιταμίνης Β12 ή φυλλικού οξέος ή και των δύο. Χαρακτηρίζεται κύρια από μορφολογικές αλλοιώσεις των κυττάρων της ερυθράς σειράς, τόσο στον μυελό των οστών, όσο και στο περιφερικό αίμα (National Anemia Action Council, Inc., 2002). 
Α.3.2.2 Αίτια
Τα αίτια των μεγαλοβλαστικών αναιμιών είναι πρώτον η έλλειψη φυλλικού οξέος. Η ανεπάρκεια φυλλικών συχνά προκαλείται από μη ισορροπημένη διατροφή η οποία δεν περιλαμβάνει αρκετά φρέσκα φρούτα και πράσινα λαχανικά. Άλλες συχνές αιτίες της αναιμίας από ανεπάρκεια βιταμινών είναι η εγκυμοσύνη, ο θηλασμός και η κατανάλωση αλκοόλ. Δεύτερο αίτιο είναι η έλλειψη βιταμίνης Β12. Η ανεπάρκεια βιταμίνης Β12 αναπτύσσεται όταν το σώμα δεν είναι ικανό να απορροφήσει αυτή. Αυτό μπορεί να οφείλεται σε φαρμακευτική αγωγή, σε εγχείρηση στομάχου ή εντέρου και σε συγκεκριμένες ασθένειες. Μερικές φορές η ανεπάρκεια βιταμίνης Β12 απαντάται σε αυστηρά χορτοφάγους και σε άτομα που δεν καταναλώνουν αρκετό κρέας, γάλα ή αυγά (Bablor et al., 2003).
Α.3.2.3 Κλινική εικόνα
Μεγάλης διάρκειας ανεπάρκεια βιταμίνης Β12 και φυλλικού οξέος μπορεί να οδηγήσει σε αναιμία. Με την ανεπάρκεια βιταμίνης Β12 και φυλλικών η αναιμία συχνά προκαλεί συμπτώματα όπως εύκολη κόπωση, μείωση όρεξης, απώλεια βάρους και διάρροια (Beck WS, 1991).
Τα πρώιμα συμπτώματα της ανεπάρκειας βιταμίνης Β12 μπορεί να είναι η αδυναμία, μούδιασμα και αιμωδία των άκρων. Κάποια πρώιμα σημάδια είναι η ήπια ερεθιστικότητα και απώλεια μνήμης. Μία σοβαρή μη αντιμετωπίσιμη ανεπάρκεια μπορεί να οδηγήσει σε σοβαρή καταστροφή των νεύρων, του νωτιαίου μυελού και του εγκεφάλου (Bablor et al., 2003).

Α.3.2.4 Διάγνωση

Η διάγνωση της μεγαλοβλαστικής αναιμίας στηρίζεται αρχικά στη λήψη καλού ιστορικού που περιλαμβάνει πιθανές παλαιότερες επεμβάσεις στην κοιλία, τη λήψη οινοπνεύματος, κυστικές διαταραχές ή διαταραχές του εντέρου, λήψη φαρμάκων, γλωσσίτιδα καθώς και τις διατροφικές συνήθειες του ασθενούς. Ακολουθεί η κλινική εξέταση στην οποία γίναται εξέταση για την ύπαρξη οξείας ή χρόνιας γλωσσίτιδας, λεμονοκίτρινης χροιάς δέρματος και λεύκανση των τριχών της κεφαλής. Τέλος, η διάγνωση περιλαμβάνει εργαστηριακές δοκιμασίες όπως α) δοκιμασίες που βάζουν τη διάγνωση της μεγαλοβλαστικής αναιμίας (εξέταση μυελού των οστών, του περιφερικού αίματος και των ΔΕΚ) β) εξετάσεις για την διερεύνηση της αιτιολογίας (δοκιμασίες δυσαπορρόφησης, μέτρηση φυλλικού οξέως ερυθρών αιμοσφαιρίων, μέτρηση φυλλικών οξέων ορού ή και βιταμίνης Β12 ορού) και γ) εξετάσεις για αναζήτηση παρενεργειών ή για πρόληψή τους (κάλιο και ουρικό οξύ ορού) (Μελέτης Γ., 1996).
Α.3.2.5 Θεραπεία
Συνιστάται στη χορήγηση του ελλείποντα παράγοντα, οπότε η θεραπευτική απάντηση είναι άμεση και ταχεία. Τα κλινικά συμπτώματα αποκαθίστανται γρήγορα και τα αιματολογικά ευρήματα σταδιακά επανέρχονται στα φυσιολογικά όρια. Χαρακτηριστική είναι και η ταχεία μεταβολή της μεγαλοβλαστικής εικόνας του μυελού των οστών στην φυσιολογική εικόνα, μέσα σε δύο ημέρες. Η εικόνα της μορφολογίας της ερυθράς σειράς στο περιφερικό αίμα επανέρχεται σε δύο εβδομάδες. Τελευταία διορθώνεται η λευκοπενία. Το αποτέλεσμα της θεραπείας ελέγχεται με την αύξηση των ΔΕΚ, των πολυμορφοπύρηνων και των αιμοπεταλίων που έχουμε σε μία εβδομάδα από την έναρξη της θεραπείας (Σπανός Θ., 2001).

Α.3.3. Αναιμία Addison-Biermer (Κακοήθης αναιμία)


Η βιταμίνη απορροφάται στο τελικό τμήμα του ειλεού. Για την απορρόφηση της βιταμίνης είναι απαραίτητη η σύνδεσή της με τον ενδογενή παράγοντα (IF), μια πρωτεΐνη που εκκρίνεται για το σκοπό αυτό από τα τοιχωματικά κύτταρα του στομάχου. Η κλασσική περίπτωση ελλείψεως του ενδογενή παράγοντα (IF) είναι η αναιμία Addison-Bermier, κατά την οποία δεν εκκρίνεται από τα τοιχωματικά κύτταρα ο IF ή αναπτύσσονται αντισώματα εναντίον του. Έλλειψη του IF παρατηρείται επίσης επί ολικής γαστρεκτομής, συνήθως 2-5 χρόνια μετά από αυτή, οπότε έχουν εξαντληθεί όλα τα αποθέματα της βιταμίνης Β12 στο ήπαρ, ενώ δεν μπορεί αυτή να απορροφηθεί από το έντερο. Εν τούτοις δεν αποκλείεται να παρουσιαστεί μεγαλοβλαστική αναιμία και μετά από μερική γαστρεκτομή, όπως και μετά από κατάποση καυστικών ουσιών. Μετά από μία γαστρεκτομή συχνά η μεγαλοβλαστική αναιμία συνοδεύεται και με σιδηροπενία, η οποία μπορεί να μπερδευτεί με την εικόνα της μεγαλοβλαστικής αναιμίας (Παπακωνσταντίνου-Ιωαννίδου, 2002).

Α.3.3.1 Αίτια

Αυξημένα κρούσματα κακοήθους αναιμίας στις οικογένειες υποδηλώνουν κληρονομικότητα σε αυτή την ασθένεια. Ασθενείς με κακοήθης αναιμία έχουν αυξημένα συμβάντα από αυτοάνοσες ανωμαλίες και παθήσεις του θυρεοειδή, δείχνοντας ότι υπάρχουν ανοσολογικά συστατικά σε αυτή την ασθένεια. Τα αίτια της αναιμίας Addison-Biermer είναι: 

· Ανεπαρκής πρόσληψη στην τροφή (φυτοφάγοι)

· Ατροφία ή απώλεια του γαστρικού βλεννογόνου (κακοήθης αναιμία, γαστρεκτομή, πρόσληψη καυστικών υλικών)

· Λειτουργικά ανώμαλο IF
· Ανεπαρκές πρωτεόλυση της διατροφικής CbI
· Ανεπάρκεια παγκρεατικής πρωτεάσης (χρόνια παγκρεατίτιδα, σύνδρομο Zollinger-Ellison)

· Βακτηριακή υπερανάπτυξη του εντέρου (τυφλή έλικα, εντερικά εκκολπώματα)

· Ανωμαλίες στον βλεννογόνο του ειλεού (ειλεϊτιδα,  διάρροια, σύνδρομο Imerslünd-Grasbeck, σύνδρομο Zollinger-Ellison,χρήση ορισμένων ναρκωτικών)
· Ανωμαλίες στη μεταφορά κοβαλαμίνης από το πλάσμα (ανεπάρκεια TCIΙ)
· Δυσλειτουργία πρόσληψης και χρήσης της κοβαλαμίνης από τα κύτταρα (Marcel EC., 2006).

Α.3.3.2 Κλινική εικόνα

Η αρχή της κακοήθους αναιμίας συχνά είναι ύπουλη και ακαθόριστη. Η κλασσική τριάδα της εύκολης κόπωσης, της ερεθισμένης γλώσσας και της παραισθησίας μπορεί να αποκαλυφθεί αλλά συχνά δεν αποτελούν κύρια συμπτώματα. Συχνά, ζητείται ιατρική προσοχή γιατί τα ενδεικτικά συμπτώματα μπορούν να προκαλέσουν καρδιακές, νεφρολογικές, ουροποιητικές, γαστρεντερικές, μεταδοτικές, πνευματικές ή νευρολογικές διαταραχές και ο ασθενής βρίσκεται αναιμικός με μακροκυτταρικούς δείκτες.

Τα γενικά ευρήματα είναι η απώλεια βάρους η οποία συμβαίνει στο 50% των ασθενών και πιθανότατα να οφείλεται σε ανορεξία, που εμφανίζεται στους περισσότερους ασθενείς. Χαμηλός πυρετός σημειώνεται στο ένα τρίτο των πρόσφατα διαγνωσμένων ασθενών και γρήγορα εξαφανίζεται με την θεραπεία.

Τα γαστρεντερολογικά ευρήματα είναι ότι περίπου το 50% των ασθενών έχουν λεία γλώσσα με έλλειψη της θηλής. Η γλώσσα μπορεί να πονάει και να γίνεται κόκκινη. Περιστασιακά, παρατηρούνται κόκκινα στίγματα στο πίσω μέρος της γλώσσας. Οι ασθενείς μπορεί να αναφέρουν κάψιμο ή πόνο. Αυτά τα συμπτώματα μπορεί να σχετίζονται με αλλαγές στη γεύση και απώλεια όρεξης.

Από το νευρικό σύστημα έχουμε συμπτώματα που μπορούν να εμφανιστούν στους περισσότερους ασθενείς με κακοήθης αναιμία και τα πιο κοινά είναι η παραισθησία, εύκολη κόπωση, αδεξιότητα και μη σταθερό βάδισμα. Τα δύο τελευταία συμπτώματα γίνονται χειρότερα σε σκοτεινό δωμάτιο. Αυτά τα νευρολογικά συμπτώματα οφείλονται στον εκφυλισμό μυελίνης και σε απώλεια των νευρικών ινών των ραχιαίων και πλευρικών στηλών του νωτιαίου μυελού και του εγκεφαλικού φλοιού.

Τέλος παρατηρούνται και συμπτώματα από το ουροποιητικό σύστημα όπως η κατακράτηση ή και η ελάττωση ούρων που πιθανόν να οφείλονται σε καταστροφή του νωτιαίου μυελού. Αυτό μπορεί να οδηγήσει τους ασθενείς σε ουροποιητικές μολύνσεις (Marcel EC., 2006)

Α.3.3.3 Διάγνωση-Θεραπεία

Η διάγνωση της αναιμίας Addison-Biermer βασίζεται στο ιστορικό λήψης βιταμίνης Β12, στην ανεύρεση υπερκατάτμητων πολυμορφοπυρήνων και στη ανεύρεση λευκοπενίας καθως και στην ανεύρεση αχυλίας και έλλειψης του ενδογενούς παράγοντα στο γαστρικό υγρό. Θεραπευτικά χορηγείται παρεντερικά βιταμίνη Β12 εφ’ όρου ζωής. Σπάνια απαιτείται χορήγηση μεταγγίσεων ( η αναιμία γίνεται καλά ανεκτή) (Marcel EC., 2006).
Α.4. Αναιμία από απλασία του μυελού των οστών


Η αναιμία μπορεί να είναι το αποτέλεσμα μιας ανεπάρκειας του μυελού των οστών να αντικαταστήσει τα ερυθροκύτταρα που φυσιολογικά καταστρέφονται μετά από 120 ημέρες, ή εκείνα που καταστρέφονται πρόωρα. Αυτή η ανεπάρκεια μπορεί να οφείλεται στον ίδιο τον μυελό ή τα φυσιολογικά αιμοποιητικά κύτταρα του μυελού όταν αντικατασταθούν από νεοπλασματικά κύτταρα. Επίσης υπάρχει ένας αριθμός νοσημάτων από διάφορα συστήματα, που μπορούν άμεσα να προκαλέσουν μια δευτερογενή μείωση της ερυθροποιητικής ικανότητας του μυελού των οστών. Εδώ συνήθως ένας ορμονικός παράγοντας με ερυθροποιητική δράση είναι μειωμένος ή απουσιάζει. Σε αυτές τις περιπτώσεις ο μυελός είναι λειτουργικά φυσιολογικός, αναπτύσσεται όμως αναιμία όπως στην αναιμία ουραιμίας (από χρόνια νεφρική ανεπάρκεια) ή στην αναιμία από ενδοκρινολογικά νοσήματα (αναιμία σε μυξοίδημα, υπογοναδισμό) (Παπακωνσταντίνου-Ιωαννίδου Α., 2002). 

Α.4.1. Απλαστική αναιμία


Η απλαστική αναιμία είναι μία απειλητική για τη ζωή αναιμία η οποία οφείλεται στην μειωμένη ικανότητα του μυελού των οστών να παράγει και τις τρεις σειρές των κυττάρων του αίματος ερυθροκύτταρα, λευκά αιμοσφαίρια και αιμοπετάλια. Πολλές φορές, η αιτία της απλαστικής αναιμίας είναι άγνωστη, αλλά πιστεύεται ότι είναι ένα αυτοάνοσο νόσημα. Μερικοί παράγοντες που μπορεί να είναι υπεύθυνοι για αυτόν τον τύπο της αναιμίας αποτελούν η χημειοθεραπεία, θεραπεία με ακτινοβολίες, περιβαλλοντολογικές τοξίνες, εγκυμοσύνη και ο ερυθηματώδης λύκος. Οι απλαστικές αναιμίες ανάλογα με την αιτιολογία τους διακρίνονται σε συγγενείς (αναιμία Fanconi, οικογενής απλαστική αναιμία, σύνδρομο Shwachman-Diamond) και σε επίκτητες, οι οποίες χωρίζονται στις ιδιοπαθείς και στις δευτεροπαθείς, όταν έχουν αναγνωριστεί τα αίτια και οι παράγοντες που τις προκαλούν (Γεωργούλης Ι., 2000).

Α.4.1.1 Αίτια

Για την απλαστική αναιμία ενοχοποιούνται μυελοτοξικοί παράγοντες όπως φάρμακα, χημικά ακτινοβολίες, ανώμαλοι άνοσοι μηχανισμοί κ.α. Τα φάρμακα τα οποία προκαλούν απλαστική αναιμία διακρίνονται σε αυτά που προκαλούν υπερπλασία του μυελού ανάλογα με τη θεραπευτική δόση κατά τη διάρκεια της χορήγησής τους και σε αυτά τα οποία προκαλούν απλασία η οποία εμφανίζεται χρονικά αργότερα από την αρχή της θεραπείας και δεν σχετίζεται με την φαρμακευτική δόση. Τα χημικά και τοξικά αίτια είναι ότι ο κίνδυνος απλασίας αυξάνει ανάλογα με τη διάρκεια και τη βαρύτητα της έκθεσης. Τέλος η υπερβολική έκθεση σε ιονίζουσα ακτινοβολία οδηγεί σε απλαστική αναιμία. Η ακτινοβολία αυτή μπορεί να προέρχεται από το ράδιο, τις ακτίνες Χ ή από πυρηνικά ατυχήματα. Πρόσφατα δεδομένα υποστηρίζουν ότι απλαστικές αναιμίες αναφέρονται και επί λοιμώξεων, συνήθως Gram αρνητικών μικροβίων (Γεωργούλης Ι., 2000).
Α.4.1.2 Κλινική εικόνα

Τα συμπτώματα σχετίζονται άμεσα με την πανκυτταροπενία. Τα πρώτα συμπτώματα είναι της αναιμίας, της θρομβοπενίας και της λευκοπενίας ή ουδετεροπενίας. Η κατάσταση σταδιακά επιδεινώνεται, υπάρχει απώλεια δύναμης και εμφανίζεται δύσπνοια και ταχυπαλμία. Ο ασθενής είναι συνήθως ωχρός, κέρινης απόχρωσης. Οι αιμορραγικές εκδηλώσεις αρχίζουν σιγά σιγά από το δέρμα, το στόμα και τον φάρυγγα και αργότερα από το γαστρεντερικό σωλήνα. Ο σπλήνας και το ήπαρ δεν διογκώνονται καθώς και οι λεμφαδένες και επίσης δεν έχουμε εκδηλώσεις από το νευρικό σύστημα (Γαρδίκας Κ., 1989). 

Α.4.1.3 Διάγνωση

Η διάγνωση της απλαστικής αναιμίας στηρίζεται αρχικά στη λήψη καλού ιστορικού που περιλαμβάνει τη συχνότητα λήψης φαρμάκων για παράδειγμα τοξικές ουσίες και άλλοι μυελοτοξικοί παράγοντες, το επάγγελμα, την έκθεση σε οργανικούς διαλύτες, χρώματα, κόλλες, βαφές και ακτινομολίες. Στη συνέχεια, ακολουθεί η κλινική εξέταση που περιλαμβάνει έλεγχο για αιμορραγικές εκδηλώσεις, διόγκωση λεμφαδένων και σπληνομεγαλία. Τέλος, απαραίτητες είναι οι ειδικές εργαστηριακές εξετάσεις όπως είναι η γενική αίματος, το μυελόγραμμα και η βιοψία μυελού, η ακτινογραφία θώρακος, η ηλεκτροφόρηση αιμοσφαιρίνης, ο αριθμός των ΔΕΚ, η δοκιμασία Ham και Sucrose και η τυποποίηση στο σύστημα HLA του πάσχοντος και της οικογένειάς του. Η δοκιμασία Ham και Sucrose είναι δοκιμασίες που δείχνουν την παθολογική ευθραυστότητα των ερυθροκυττάρων στην λυτική δράση του συμπληρώματος (Μελέτης Γ., 1996)
Α.4.1.4 Θεραπεία

Η θεραπεία εστιάζεται στην διακοπή κάθε τοξικού παράγοντα. Για την αντιμετώπιση της αναιμίας κάνουμε μεταγγίσεις αίματος που σκοπό έχουν τη διατήρηση της τιμής της αιμοσφαιρίνης περίπου στα 8 g/dl. Όταν έχουμε θρομβοπενία με σοβαρές αιμορραγίες χορηγούμε συμπυκνωμένο εναιώρημα αιμοπεταλίων. Για την λευκοπενία δίνουμε αντιβιοτικά, όταν έχουμε κάποια λοίμωξη. Γενικά λευκά αιμοσφαίρια πρέπει να χορηγούνται μόνο σε σοβαρές λοιμώξεις και όταν απειλείται σοβαρά η ζωή του ασθενή. Μπορούμε επίσης να χορηγήσουμε ανδρογόνα και κορτικοειδή στην ιδιοπαθή απλαστική αναιμία τα χρησιμοποιούμενα σήμερα ανοσοκατασταλτικά φάρμακα για την αντιμετώπιση της αναιμίας είναι κορτικοστεροειδή, κυκλοσπορίνη Α και αντιλεμφοκυτταρικός ή αντιθυμοκυτταρικός ορός. Η μεταμόσχευση μυελού γίνεται μόνο σε βαριές περιπτώσεις που αφορούν νέα άτομα που έχουν απόλυτα συμβατό δότη από μέλος της οικογένειας (Γεωργούλης Ι., 2000).

Α.4.2 Αναιμία Fanconi

Η αναιμία Fanconi είναι μία σπάνια βαριά κληρονομική μορφή απλαστικής αναιμίας. Ασθενείς της αναιμίας Fanconi παρουσιάζουν προοδευτική απλασία του μυελού των οστών και μία αυξανόμενη προδιάθεση σε κακοήθειες. Τα κλινικά συμπτώματα που παρουσιάζονται είναι καθυστέρηση σωματικής και διανοητικής ανάπτυξης όπως μικροκεφαλία, μικρό ανάστημα, κώφωση, στραβισμό, καφέ κηλίδες στο δέρμα κ.α (Tischkowitz et al., 2004).

Η κυριότερη αιτία θνησιμότητας είναι η αποτυχία ανάπτυξης του μυελού των οστών. Θανατηφόρα κατάληξη επέρχεται γύρω από την ηλικία των 15 ετών λόγω εμφάνισης βαριάς απλαστικής αναιμίας, μυελοδυσπλασίας ή οξείας λευχαιμίας ή λόγω εμφάνισης κακοηθειών. Η χορήγηση ανδρογόνων είναι συμπτωματική, ενώ η μόνη θεραπεία που μπορεί να θεραπεύσει τη νόσο είναι η μεταμόσχευση του μυελού των οστών (Dokal et al., 2007).

A.4.3 Σύνδρομο Shwachman-Diamond

Το σύνδρομο Shwachman-Diamond είναι μία σπάνια κληρονομική υποπλαστική αναιμία. Ορίζεται ως μία νορμοχρωμική, νορμοκυτταρική αναιμία με φυσιολογικό αριθμό λευκών αιμοσφαιρίων και αιμοπεταλίων και με μια αξιοσημείωτη μείωση των ερυθροβλαστών του μυελού των οστών. Η διάγνωση γίνεται συνήθως στη νηπιακή ή παιδική ηλικία. Η αιτιολογία της παραμένει ακόμη είναι άγνωστη (Dror et al., 2002).

Α.4.4 Μυελοφθισική αναιμία


Η μυελοφθισική αναιμία είναι ένα σύνηθες εύρημα σε ασθενείς με καρκίνωμα. Η αναιμία αυτή επέρχεται όταν ο μυελός των οστών διηθείται από παθολογικά κύτταρα. Συχνά ο όρος αναφέρεται στην αναπλήρωση του μυελού από μεταστατικό καρκίνωμα. Τέλος υπάρχουν και μη κακοήθεις καταστάσεις που μπορούν να προκαλέσουν την ίδια εικόνα. Η θεραπεία της και η πρόγνωσή της εξαρτάται από την αιτία που την προκάλεσε (Kapff et al., 1991). 

Α.4.5 Αναιμία από νοσήματα διαφόρων συστημάτων


Στην χρόνια νεφρική ανεπάρκεια (ΧΝΑ) μπορεί να παρουσιαστεί αναιμία τόσο συχνά ως εύρημα όσο και μια αυξημένη συγκέντρωση ουρίας αίματος. Η αιτιολογία της σχετίζεται με την ίδια την νόσο της ΧΝΑ, με την ανεπάρκεια της νεφρικής λειτουργίας, με την επακόλουθη συσσώρευση άχρηστων ουσιών στο πλάσμα και με την ανεπάρκεια των νεφρών να παράγουν και να απελευθερώσουν την ερυθροποιητίνη που αποτελεί και την κυριότερη αιτία της αναιμίας. Ο ασθενής έχει όλα τα γενικά συμπτώματα της αναιμίας. Γενικά η αναιμία είναι νορκοκυτταρικη -νορμοχρωμική δηλαδή η μορφολογία και το χρώμα των ερυθροκυττάρων είναι φυσιολογικά (Λαουντάρης και συν., 1995).

Οι ασθενείς διαφόρων ενδοκρινολογικών νόσων μπορεί να παρουσιάσουν αναιμία, αν και η επίπτωση είναι χαμηλή. Οι ορμόνες φυσιολογικά διεγείρουν την ερυθροποίηση, ασκώντας άμεση επίδραση στα πρόδρομα κύτταρα του μυελού. Συνήθως η αναιμία σε αυτές τις καταστάσεις είναι ήπια, με τα ερυθροκύτταρα να είναι νορμοκυτταρικά και νορμοχρωμικά και τον μυελό να παρουσιάζει μια μειωμένη παραγωγή της ερυθροκυτταρικής σειράς με φυσιολογική την παραγωγή των άλλων (Bentler et al., 1995).


Η αναιμία στην κύηση είναι πιο συχνή ως αποτέλεσμα της έλλειψης σιδήρου, λόγω τον αυξημένων αναγκών ή πιο σπάνια ως έλλειψη του φυλλικού οξέος. Κατά τη διάρκεια της κύησης υπάρχει μία αύξηση τόσο της μάζας των ερυθροκυττάρων όσο και του όγκου του πλάσματος. Η αύξηση του όγκου του πλάσματος είναι πιο σαφής έτσι η αναιμία μπορεί να προκαλείται από την αραίωση του αίματος. Η αναιμία είναι μέτρια σε βαθμό και ένταση, με συγκεντρώσεις αιμοσφαιρίνης σπανίως κάτω των 10g/dl και είναι ορθόχρωμη ορθοκυτταρική δηλαδη τα ερυθροκύτταρα δεν έχουν μεταβληθεί κατά το μέγεθος και ως προς την περιεκτικότητά τους σε αιμοσφαιρίνη (Σεϊτανίδης και συν., 1999).
Α.5. Αναιμίες από διαταραχές της σύνθεσης της σφαιρίνης


Αιμοσφαιρινοπάθειες ονομάζονται οι παθολογικές καταστάσεις, που χαρακτηρίζονται από διαταραχή της σύνθεσης της φυσιολογικής αιμοσφαιρίνης (Bunn HF, 1986), λόγω καθορισμένης γενετικής ανωμαλίας. Διακρίνονται ανάλογα με τη διαταραχή της δομής της αιμοσφαιρίνης αν είναι ποιοτική ή ποσοτική σε ποιοτικές και σε ποσοτικές αιμοσφαιρινοπάθειες (Peristeri J et al, 2000). Στην πρώτη περίπτωση της ποιοτικής διαταραχής, από κλινικής άποψης ενδιαφέρουν περισσότερο η δρεπανοκυτταρική νόσος ή αιμοσφαιρινοπάθεια S και τα συγγενή σύνδρομα της δρεπανοκυτταρικής αναιμίας, ενώ στη δεύτερη περίπτωση, της ποσοτικής διαταραχής, ενδιαφέρουν τα θαλασσαιμικά ή θαλασσαναιμικά ή Μεσογειακά σύνδρομα (θαλασσαιμίες) (Kern W., 2002).


Οι αιμοσφαιρινοπάθειες και οι θαλασσαιμίες εμφανίζονται σχεδόν σε όλο τον κόσμο, αποτελούν πρόβλημα τεράστιο, ιδιαίτερα για τη χώρα μας, αφού το 9% του πληθυσμού περίπου φέρει το στίγμα της Μεσογειακής αναιμίας (Kattamis C et al, 1979).

Α.5.1. Αιμοσφαιρινοπάθειες

Α.5.1.1 Γενικά


Οι αιμοσφαιρινοπάθειες είναι καταστάσεις που προκαλούνται από ποιοτικές διαταραχές των πολυπεπτιδικών αλυσίδων τις σφαιρίνης, ως αποτέλεσμα της εναλλαγής του γενετικού κώδικα των αλυσίδων. Οι διαταραχές αυτές μπορεί να προκαλούν ή και να μην προκαλούν κλινικά ή εργαστηριακά παθολογικά ευρήματα. Οι κληρονομικές διαταραχές της β-αλυσίδας είναι πιο συχνές στις αιμοσφαιρινοπάθειες, στις α-,γ- και δ-αλυσίδες είναι πιο σπάνιες αλλά υπάρχουν (Kern W., 2002).

Α.5.1.2 Ταξινόμηση των αιμοσφαιρινοπαθειών


Οι αιμοσφαιρινοπάθειες μπορούν να ταξινομηθούν σύμφωνα με τις μοριακές ή τις λειτουργικές τους διαταραχές. Η μοριακή ή δομική βλάβη του γόνου στις διάφορες αιμοσφαιρίνες μπορεί να είναι αντικατάσταση ενός ή περισσοτέρων αμινοξέων από άλλο ή άλλα σε μία σφαιρινική αλυσίδα που είναι και η συχνότερη μετάλλαξη, έλλειψη ενός ή περισσοτέρων αμινοξέων κατά μήκος μιας σφαιρινικής αλυσίδας ή η προσθήκη αμινοξέων, άνιση χιασματυπία των ομόλογων χρωμοσωμάτων κατά την μείωση των χρωμοσωμάτων ή και επιμήκυνση ή βράχυνση σφαιρινικής αλυσίδας (Χαλεβελάκης ΕΓ., 1991).
Με βάση τις λειτουργικές τους διαταραχές οι διάφορες αιμοσφαιρίνες μπορούν να ταξινομηθούν σε:

· Αθροιστικές: Έχουν μειωμένη διαλυτότητα και είναι ικανές να πολυμερισθούν και να κρυσταλλοποιηθούν εντός των ερυθροκυττάρων. Αυτό προκαλεί αλλοίωση του σχήματος και δυσμορφία του κυττάρου και ευαισθησία στην αιμόλυση.

· Ασταθείς: Χαρακτηρίζονται από μειωμένη διαλυτότητα και τάση να καθιζάνουν σχηματίζοντας ενδοκυττάρια έγκλειστα, που εμποδίζουν τη διέλευση των ερυθροκυττάρων από τον σπλήνα.

· Μεθαιμοσφαιρίνες: Είναι πέντε διαταραχές που προκαλούν τον σίδηρο να παραμένει σταθερά στην οξυγονωμένη του μορφή. Επειδή η μεθαιμοσφαιρίνη δεν μπορεί να δεσμεύσει οξυγόνο ως αποτέλεσμα έχουμε την κυάνωση.

· Αιμοσφαιρίνες ανάλογα με τη σχέση τους με το οξυγόνο: Μερικές αιμοσφαιρίνες παρουσιάζουν αυξημένη συγγένεια με το οξυγόνο. Αυτή μειώνεται, όταν ελευθερώνεται το οξυγόνο στους ιστούς από την αιμοσφαιρίνη, με αποτέλεσμα την αύξηση της παραγωγής της ερυθροποιητίνης και των ερυθροκυττάρων (ερυθροκυττάρωση). Μερικές από αυτές τις αιμοσφαιρίνες είναι και ασταθείς. Άλλες αιμοσφαιρίνες παρουσιάζουν μειωμένη συγγένεια με το οξυγόνο. Επειδή αυτές οι αιμοσφαιρίνες ελευθερώνουν περισσότερο οξυγόνο ανά γραμμάριο αιμοσφαιρίνης, επέρχεται μια ελαφριά αναιμία (Χαλεβελάκης ΕΓ., 1991).

Α.5.1.3 Διάγνωση

Για τη διάγνωση των αιμοσφαιρινοπαθειών χρήσιμες είναι η ηλεκτροφόρηση αιμοσφαιρίνης, η διαδικασία διαλυτότητας ή διαδικασία δρεπανώσεως, ο προσδιορισμός της εμβρυϊκής αιμοσφαιρίνης (Hb F), ο προσδιορισμός της αιμοσφαιρίνης Α2, ειδικές εξετάσεις για τις ασταθείς αιμοσφαιρίνες και πιθανή ηλεκτροφόρηση των σφαιρινικών αλυσίδων  (Σεϊτανίδης και συν., 1999)

A.5.2 Διαταραχές από αντικαταστάσεις αμινοξέων στη β-αλυσίδα


Οι αντικαταστάσεις αμινοξέων στη β-αλυσίδα είναι οι πιο συνηθισμένες αιτίες των αιμοσφαιρινοπαθειών. Οι πιο γνωστές είναι οι αντικαταστάσεις ενός αμινοξέος και περιλαμβάνουν τις αιμοσφαιρίνες (Hb) S, C, D-Los Angeles και E. Κάθε μία επηρεάζει εκατομμύρια ανθρώπων σε όλο τον κόσμο (Lee et al., 1993).

Α.5.2.1 Δρεπανοκυτταρική αναιμία

Α.5.2.1.1 Γενικά


Στις δρεπανοκυτταρικές διαταραχές περιλαμβάνονται η δρεπανοκυτταρική αναιμία ομόζυγη (SS) και ετερόζυγη (AS), που αναφέρεται και ως στίγμα δρεπανοκυτταρικής αναιμίας και οι διπλές ετερόζυγες καταστάσεις όπως είναι η μικροδρεπανοκυτταρική αναιμία (Hb S/β θαλασσαιμία) και οι συνδυασμοί Hb S/Hb C Hb S/Hb O Hb S/Hb O Arab (Karimi et al., 2006). Απαντά κυρίως στη Μαύρη φυλή, αλλά προσβάλλει συχνά και άτομα της Λευκής φυλής και συχνότερα Έλληνες και Ιταλούς. Η δρεπανοκυτταρική νόσος μεταδίδεται κληρονομικά κατά τον υπολειπόμενο χαρακτήρα (Σπανός Α., 2001).


Η αιμοσφαιρίνη S (Hb-S) είναι η πρώτη αιμοσφαιρίνη που φάνηκε η ηλεκτροφορητική της ανωμαλία. H Hb-S διαφέρει δομικά της αιμοσφαιρίνης Α λόγω της αντικατάστασης ενός αμινοξέος. Στην θέση του γλουταμινικού οξέος έχει προστεθεί βαλίνη και παρατηρείται ότι όταν οξυγονώνεται είναι πλήρως διαλυτή. Η δρεπάνωση επέρχεται όταν μειώνεται το οξυγόνο στο επίπεδο των ιστών. Όταν το οξυγόνο ελευθερώνεται από το μόριο λαμβάνει χώρα μια διαμορφωτική αλλαγή, ως αποτέλεσμα του πολυμερισμού των μορίων της αιμοσφαιρίνης, που οδηγεί στο σχηματισμό κρυστάλλων που κάνουν τα κύτταρα δύσκαμπτα και μη ελαστικά. Τα δρεπανοκύτταρα εμποδίζουν τη ροή του αίματος στους ιστούς και τα όργανα προκαλώντας νέκρωση ιστών, έμφρακτα στα όργανα και πόνο. Η αιμόλυση είναι συχνή. Τα δρεπανοκύτταρα καταστρέφονται από το φαγοκυτταρικό σύστημα (εξωαγγειακή αιμόλυση), ιδιαίτερα στο σπλήνα, και από την ανικανότητα να διασχίσουν την μικροκυκλοφορία (ενδοαγγειακή αιμόλυση). Ο μυελός απαντά με αυξημένη ερυθροποίηση (Σπανός Α., 2001).

Α.5.2.1.2 Κλινική εικόνα 


Στα άτομα με στίγμα δρεπανώσεως (ετερόζυγη μορφή) συνήθως δεν παρατηρείται αναιμία ή άλλες ενοχλήσεις. Εμφανίζουν κλινικά συμπτώματα συνήθως μόνο σε συνθήκες υποξίας για παράδειγμα σε αεροπορικές πτήσεις ή αυξημένο υψόμετρο. Τα συμπτώματα αυτά είναι η υποσθενουρία, αιματουρία και έμφρακτα στις νεφρικές θήλες, λόγω καθίζησης της Hb. Οι ετεροζυγώτες εμφανίζουν υψηλή αντίσταση στο πλασμώδιο της ελονοσίας, διότι αυτό δεν μπορεί να ζήσει στο παθολογικό αυτό ερυθροκύτταρο (Σπανός Α., 2001).


Στα άτομα με δρεπανοκυτταρική αναιμία, τα κλινικά συμπτώματα που παρατηρούνται είναι χρόνια βαριά αναιμία λόγω της χρόνιας αιμολυτικής κατάστασης που υπάρχει από την καταστροφή των δρεπανοκυττάρων και τη συσσώρευση αυτών στην κυκλοφορία με αποτέλεσμα την απόφραξη οργάνων. Παρατηρείται χαρακτηριστική λεμονοκίτρινη χροιά του δέρματος και διόγκωση του ήπατος και του σπλήνα από την χρόνια αιμόλυση. Από τους νεφρούς παρατηρείται αιματουρία και υποσθενουρία. Η δρεπανοκυτταρική αναιμία, εκδηλώνεται κλινικά με αιμολυτικό σύνδρομο, με ρευματαλγίες και κοιλιακούς πόνους και εμετούς. Η νόσος χαρακτηρίζεται για τις επώδυνες κρίσεις στα άκρα και την κοιλιά, που οφείλονται σε αποφράξεις αρτηριών και είναι αποτέλεσμα των φυσικοχημικών ιδιοτήτων της παθολογικής Hb-S, και έχουν ως συνέπεια τα ιστικά έμφρακτα λόγω απόφραξης των αγγείων από συσσωρεύσεις δρεπανοκυττάρων (Σπανός Α., 2001).

Α.5.2.1.3 Διάγνωση


Στηρίζεται στη λήψη καλού ιστορικού και κυρίως στον εργαστηριακό έλεγχο ο οποίος περιλαμβάνει τη γενική αίματος, την εξαγωγή των ερυθροκυτταρικών δεικτών, την ταχύτητα καθίζησης των ερυθροκυττάρων, τον προσδιορισμό των ΔΕΚ, την ηλεκτροφόρηση αιμοσφαιρίνης (μέτρηση Hb A2, Hb F), τη δοκιμασία δρεπανώσεως, το σίδηρο ορού, τη φερριτίνη ορού, την ωσμωτική αντίσταση ερυθρών αιμοσφαιρίων, την ολική χολερυθρίνη (άμεση-έμμεση) και το μυελόγραμμα  (Μελέτης Γ., 1996).

Η διάγνωση του στίγματος, τίθεται κυρίως από τη θετική δοκιμασία δρεπανώσεως και επιβεβαιώνεται από την ηλεκτροφόρηση της αιμοσφαιρίνης, όπου διαχωρίζονται δύο αιμοσφαιρίνες, η φυσιολογική (Hb A) και η παθολογική (Hb S) (Μελέτης Γ., 1996).

Η διάγνωση της δρεπανοκυτταρικής αναιμίας επιβεβαιώνεται κυρίως από τη θετική δοκιμασία δρεπανώσεως και την ανεύρεση της παθολογικής αιμοσφαιρίνης S στην ηλεκτροφόρηση, ενώ η φυσιολογική αιμοσφαιρίνη Α απουσιάζει εντελώς. Επίσης, από την παρουσία ανθεκτικής Hb, δηλαδή Hb που έχει τους χαρακτήρες της Hb-F. Τέλος από την ορθόχρωμη αναιμία, τις μεταβολές των ερυθροκυττάρων και την αυξημένη ωσμωτική αντίσταση των ερυθροκυττάρων (Μελέτης Γ., 1996).

Α.5.2.2 Hb S-Θαλασσαιμία 

Α.5.2.2.1 Γενικά


Είναι μία διπλή ετερόζυγη κατάσταση όπου συνυπάρχουν και οι δύο γόνοι και για την Hb-S και για την θαλασσαιμία (ένας από κάθε γονιό) (Luo et al., 2006). Η θαλασσαιμία χαρακτηρίζεται από μία ποσοτική μείωση ή ολική απουσία μιας πολυπεπτιδικής αλυσίδας (συνήθως της α- ή της β-).Η Hb-S-θαλασσαιμία έχει τους εξής τύπους: 

· Την Hb S-α-θαλασσαιμία (κλινικά ασήμαντη)

· Την Hb-S-β-θαλασσαιμία. Υπάρχουν δύο τύποι β-θαλασσαιμίας, ο β0- και β+-. Η ομόζυγη β0 θαλασσαιμία και η Hb-S-β0-θαλασσαιμία δεν παρουσιάζουν παραγωγή β-αλυσίδας και έτσι δεν υπάρχει Hb-A. Κλινικά αυτοί οι τύποι είναι πιο σοβαροί από αυτόν της Hb-S-β+-θαλασσαιμίας και παρόμοιοι σε σοβαρότητα με αυτόν της δρεπανοκυτταρικής. Η β+ θαλασσαιμία και η Hb-S-β+-θαλασσαιμία παρουσιάζουν μια μειωμένη παραγωγή β-αλυσίδας και επομένως μειωμένη Hb-A. 


Η Hb-S-β-θαλασσαιμία είναι συνηθισμένη διαταραχή στην περιοχή της Μεσογείου, στην Ινδία, στους Μαύρους της Αμερικής κ.α (Weatherall DJ et al, 1981).
Α.5.2.2.2 Κλινική εικόνα


Αποτελεί ηπιότερη μορφή της δρεπανοκυτταρικής αναιμίας με την ίδια συμπτωματολογία, εκτός της μεγαλύτερης διόγκωσης του σπλήνα που εμφανίζει και αποτελεί το χαρακτηριστικό σταθερό εύρημα. Η αναιμία που εμφανίζει συχνά είναι μετρίου βαθμού (Kern W., 2002).

Α.5.2.3 Αιμοσφαιρινοπάθεια C

Η ανώμαλη αιμοσφαιρίνη-C προέρχεται από την αντικατάσταση του γλουταμινικού οξέος από τη λυσίνη. Μπορεί να έχουμε ομόζυγη (Hb-CC) ή ετερόζυγη μορφή (Hb-AC) αυτής της διαταραχής. Η Hb-CC έχει την τάση να κρυσταλλοποιείται όταν αφυδατώνεται. Τα κύτταρα που περιέχουν την Hb-C είναι πιο δύσκαμπτα από τα φυσιολογικά κύτταρα προκαλώντας προβλήματα στην μικροκυκλοφορία του αίματος. Είναι δεύτερη πιο συνηθισμένη ανώμαλη αιμοσφαιρίνη μετά την Hb-S. Τα άτομα σε ομόζυγη κατάσταση εμφανίζουν σπληνομεγαλία, συνήθως χωρίς άλλα κλινικά συμπτώματα ακόμα και αν εμφανίσουν ήπια αιμολυτική αναιμία.


Η ηλεκτροφόρηση για την αιμοσφαιρινοπάθεια C δείχνει το μεγάλο ποσό της Hb-C και ότι δεν υπάρχει Hb-A. Η πρόγνωση της νόσου είναι ασυμπτωματική και δεν απαιτείται θεραπεία.


Η ετερόζυγη Hb-AC δεν δίνει ιδιαίτερα συμπτώματα και αναιμία. Τα ερυθροκύτταρα παρουσιάζουν μια ελαφριά υποχρωμία και περίπου το 40% αυτών είναι στοχοκύτταρα (κύτταρα που παρουσιάζονται στο επίχρισμα ως ερυθρά με μορφή στόχου ή κονκάρδας). Εδώ η παρουσία της Hb-A είναι υψηλότερη από αυτή της C (Lee et al., 1993).

Α.5.2.4 Αιμοσφαιρινοπάθεια Hb SC


Είναι αρκετά συχνή διαταραχή στην Αφρική. Τα άτομα που έχουν αιμοσφαιρινοπάθεια Hb-SC λέγονται και διπλοί ετεροζυγώτες γιατί έχουν κληρονομήσει δύο παθολογικές αιμοσφαιρίνες. Η κλινική εικόνα της αιμοσφαιρινοπάθειας αυτής μοιάζει πολύ με αυτή της δρεπανοκυτταρικής αναιμίας, διακρίνεται όμως από αυτή από την ελαφρότερη κλινική διαδρομή της και από την αξιοσημείωτη διόγκωση του σπλήνα (Lee et al., 1993).

Α.5.2.5 Αιμοσφαιρίνη D 


Υπάρχουν τουλάχιστον 16 διαταραχές της β αλυσίδας και 6 της α αλυσίδας που ταξινομούνται ως Hb-D και δεν προκαλούν δρεπάνωση. Υπάρχει η ομόζυγη (Hb-DD) όσο και η ετερόζυγη (Hb-AD) κατάσταση. Η ομόζυγη συχνά συνοδεύεται από σπληνομεγαλία χωρίς ιδιαίτερα προβλήματα και από ήπια αιμολυτική αναιμία με μικρή πτώση των παραμέτρων των ερυθροκυττάρων. Η ετερόζυγη μορφή της δεν συνοδεύεται από κλινικές διαταραχές και αιματολογικά ευρήματα (Lee et al., 1993).

Α.5.2.6 Αιμοσφαιρίνη Ε


Είναι μια διαταραχή της β αλυσίδας στην οποία το γλουταμινικό οξύ αντικαθίσταται από την λυσίνη. Υπάρχει η ομόζυγη (Hb-EE) και η ετερόζυγη (Hb-AE) μορφή. Είναι η τρίτη πιο συνηθισμένη διαταραχή αιμοσφαιρίνης στον κόσμο επηρεάζοντας περισσότερο την νοτιοανατολική Ασία (Lee et al., 1993).

Α.5.2.7 Αιμοσφαιρίνη Ο-Arab 


Η αιμοσφαιρίνη αυτή είναι μια διαταραχή της β αλυσίδας που προκαλείται από την ίδια αντικατάσταση αμινοξέος με αυτή της Hb-C. Είναι σπάνια αιμοσφαιρίνη, την βρίσκουμε στο Ισραήλ, Βουλγαρία, Αίγυπτο, Ρουμανία, Τζαμάικα, Κένυα κ.α. Τα άτομα με Hb-O-Arab είναι κλινικά φυσιολογικά, εκτός από ορισμένους ομοζυγώτες που παρουσιάζουν σπληνομεγαλία. Οι ετεροζυγώτες είναι ασυμπτωματικοί (Lee et al., 1993).

Α.5.3 Διαταραχές από αντικαταστάσεις αμινοξέων στην α-αλυσίδα

Α.5.3.1 Hb G-Philadelphia

Τη βρίσκουμε στη δυτική Αφρική και είναι η τρίτη σε συχνότητα παθολογική αιμοσφαιρίνη στους μαύρους της Αμερικής μετά την Hb-S και Hb--C. Η ομόζυγη μορφή της δεν είναι συμβατή με τη ζωή, επειδή δεν παράγονται αλυσίδες, απαραίτητες για την παραγωγή της αιμοσφαιρίνης που μεταφέρει οξυγόνο. Οι ετεροζυγώτες είναι ασυμπτωματικοί (Hoffbrand et al., 1994).

Α.5.4 Θαλασσαιμίες 

Α.5.4.1 Γενικά

 
Ονομάζονται οι παθολογικές καταστάσεις, που χαρακτηρίζονται από ποσοτική γενετική διαταραχή της σύνθεσης της φυσιολογικής αιμοσφαιρίνης. Περιλαμβάνουν μειωμένη παραγωγή της α-, β-, γ- και δ- αλυσίδας. Η γενετική ανωμαλία μεταβιβάζεται σύμφωνα με τους νόμους του Mendel και απαντά τόσο στην ομόζυγη, όσο και στην ετερόζυγη μορφή (στίγμα) (Kattamis C. et al, 1979).

Α.5.4.2 Ταξινόμηση θαλασσαιμιών


Οι θαλασσαιμίες ταξινομούνται γενετικά με βάση την αλυσίδα σφαιρίνης που συντίθεται με ελλατωμένο ρυθμό. Έτσι, διακρίνουμε: α, β, γ, δ, δβ και γδβ θαλασσαιμίες. Η ταξινόμηση των θαλασσαιμιών με βάση την ελαττωμένη σύνθεση της αλυσίδας σφαιρίνης αντικατοπτρίζει τη δομή των γονιδίων που εμπλέκονται στη σύνθεσή τους (Weatherall D et al, 1996).
Α.5.4.2.1 α-θαλασσαιμία


Η περίπτωση στην οποία και τα δύο α-γονίδια του ίδιου χρωμοσώματος δεν λειτουργούν ονομάζεται α0 θαλασσαιμία. Η ετερόζυγη μορφή αναφέρεται ως -/αα. Όταν το ένα από τα δύο α-γονίδια δεν λειτουργεί λέμε ότι έχουμε α+ θαλασσαιμία και ο γονότυπος είναι –α/αα (στην περίπτωση έλλειψης του ενός από τα δύο α-γονίδια) ή α+α/αα (αν το ένα από τα δύο α-γονίδια έχει μεταλλαγεί). 

Η α-θαλασσαιμία διακρίνεται στις εξής κατηγορίες:

· Σύνδρομο εμβρυϊκού ύδρωπα με Hb-Bart’s. Χαρακτηρίζεται από έλλειψη α-αλυσίδων και θάνατο κατά την διάρκεια της ενδομήτριας ζωής. 

· Αιμοσφαιρίνη Η (Hb-H). Χαρακτηρίζεται από μέτρια αναιμία και σχετίζεται με παρουσία ποικίλων ποσοτήτων Hb-H στο αίμα. 

Με τη χρήση νέων μεθόδων, έγινε σαφές ότι υπάρχουν:

· α0-θαλασσαιμία, όπου δεν παράγονται α-αλυσίδες.

α+-θαλασσαιμία, όπου η παραγωγή α-αλυσίδων είναι μειωμένη (Μελέτης Γ., 1996).

Α.5.4.2.2 β-θαλασσαιμία

Στη β-θαλασσαιμία υπάρχει μια μη ισορροπημένη σύνθεση σφαιρινικής αλυσίδας που οφείλεται στην έλλειψη ή στην μειωμένη παραγωγή των β-αλυσίδων. Αυτό προκαλεί μια περίσσεια α-αλυσίδων, οι οποίες είναι πολύ ασταθείς. Υπάρχουν δύο ομάδες β-θαλασσαιμίας: η ομάδα β0-θαλασσαιμίας, όπου δεν παράγονται β-αλυσίδες, και η ομάδα της β+, όπου παράγονται β-αλυσίδες με ελλατωμένο ρυθμό. Ορισμένες περιπτώσεις αναφέρονται σαν β++, για να δηλωθεί το γεγονός ότι η επίδραση της ελαττωμένης σύνθεσης της β-αλυσίδας δεν είναι σημαντική. 

Οι β-θαλασσαιμίες διακρίνονται σε:

· Μείζων Θαλασσαιμία: Χαρακτηρίζεται από σοβαρή αναιμία, συνοδευόμενη από υπερσιδήρωση. Τη βασική θεραπεία αποτελούν οι μεταγγίσεις αίματος και χωρίς αυτήν επέρχεται ο θάνατος.

· Ενδιάμεση θαλασσαιμία: Χαρακτηρίζεται από μέτρια αναιμία όπως και διογκώσει του σπλήνα μέτριου βαθμού. Η θεραπεία σε αυτόν τον τύπο είναι περισσότερο υποστηρικτική παρά συμπτωματική αφού οι περισσότεροι ασθενείς έχουν φυσιολογική ζωή.

· Ελάσσων θαλασσαιμία: Είναι ασυμπτωματικός τύπος ο οποίος ενίοτε μπορεί να παρουσιάσει ήπια αναιμία. Τα άτομα είναι τελείως γερά, δεν εμφανίζουν κανένα κλινικό σύμπτωμα. Η γενετική ανωμαλία που εμφανίζουν δεν διορθώνεται, δεν εξαλείφεται και ότι ενδέχεται να την μεταβιβάσουν στους απογόνους τους. 

· Ελάχιστη θαλασσαιμία: Δεν προκαλεί ανιχνεύσιμα κλινικά ή εργαστηριακά ευρήματα στις εξετάσεις ρουτίνας (Handin et al., 2002).

Α.5.4.2.3 γδβ, γ και δ θαλασσαιμίες


Οι κληρονομικές εναλλαγές του συμπλέγματος γόνων των γ και δ αλυσίδων και οι συνδυασμοί των γόνων της γ, δ και β θαλασσαιμίας δίνουν ένα ευρύ φάσμα διαταραχών. Παρόλα αυτά δεν είναι συνηθισμένες όσο τα θαλασσαιμικά σύνδρομα των α και β.


Οι γδβ θαλασσαιμίες είναι σπάνιες και δεν έχουν βρεθεί σε ομόζυγη μορφή. Στα ετερόζυγα νεογνά η κατάσταση συνήθως συνοδεύεται με αιμολυτική αναιμία, μικροκυτταρικά και υπόχρωμα ερυθροκύτταρα και ίκτερο, που οφείλεται στην ελλειμματική σύνθεση των γ-αλυσίδων. Υπάρχει μια παραμονή της αιμολυτικής αναιμίας για λίγους μήνες. Οι ενήλικες ετεροζυγώτες έχουν παρόμοια εικόνα με τους ετεροζυγώτες της β-θαλασσαιμίας (εκτός από τα επίπεδα της Hb-A2 και της Hb-F που είναι φυσιολογικά).


Οι γ-θαλασσαιμίες έχουν περιγραφεί μόνο σε μεμονωμένες περιπτώσεις και συνήθως αναγνωρίζεται από την ανώμαλη αναλογία των Gγ με τις Αγ αλυσίδες σφαιρίνης. Κλινικά ασυμπτωματική κατάσταση. 


Οι σπάνιες ομόζυγες και ετερόζυγες δ-θαλασσαιμίες παρουσιάζονται με απουσία ή με μηδαμινά επίπεδα της Hb A2, αντίστοιχα. Δεν παρουσιάζουν κλινικές ή αιματολογικές ανωμαλίες (Kattamis C. et al, 1982)).
Α.6. Αιμολυτικές αναιμίες

Α.6.1 Γενικά


Η αιμολυτική αναιμία είναι μία διαταραχή στην οποία τα ερυθρά αιμοσφαίρια καταστρέφονται γρηγορότερα από ότι ο μυελός των οστών μπορεί να τα παράγει. Αιμόλυση είναι ο ρυθμός καταστροφής των ερυθρών αιμοσφαιρίων (Glader BE., 1999). Ο όρος αιμόλυση έχει στην ιατρική δύο έννοιες. Στις αιμολυτικές αναιμίες σημαίνει τη βράχυνση του χρόνου επιβίωσης των ερυθρών αιμοσφαιρίων στην κυκλοφορία. Επίσης χρησιμοποιείται σαν ειδικός όρος για την ρήξη της μεμβράνης του ερυθρού και την απελευθέρωσή του περιεχομένου του στην κυκλοφορία (νέκρωση). Καθώς οι αιμολυτικές αναιμίες δεν είναι πολύ συχνά νοσήματα, απαιτείται πάντα η βασική γνώση για την αναγνώριση του μηχανισμού που ευθύνεται για την αναιμία. Πάρα πολλά νοσήματα συνοδεύονται από αιμόλυση και η ακριβής φύση του αιμολυτικού μηχανισμού απαιτεί ειδικές γνώσεις (Μελέτης Γ., 1996). Η αιμολυτική αναιμία αντιπροσωπεύει περίπου το 5% όλων των αναιμιών (Glader BE., 1999).

Α.6.2 Ταξινόμηση

Οι αιμολυτικές αναιμίες μπορούν να ταξινομηθούν με διάφορα κριτήρια. Η ταξινόμησή τους γίνεται με βάση παράγοντες (κληρονομικούς) ερυθροκυτταρικούς ή (επίκτητους) εξωερυθροκυτταρικούς, με βάση τη θέση καταστροφής των ερυθρών αιμοσφαιρίων και με βάση την παρουσία ή όχι αντισωμάτων που προκαλούν την αιμόλυση. 

Με βάση παράγοντες (κληρονομικούς) ερυθροκυτταρικούς ή (επίκτητους) εξωερυθροκυτταρικούς. Η ταξινόμηση με βάση αυτό το κριτήριο διακρίνεται σε κληρονομικές διαταραχές των ερυθρών αιμοσφαιρίων οι οποίες περιλαμβάνουν την κληρονομιή σφαιροκυττάρωση, την ελλειπτοκυττάρωση, την στοματοκυττάρωση κ.α. Επίσης μπορεί να διακριθεί σε εξωερυθροκυτταρικές διαταραχές οι οποίες μπορεί να είναι με ύπαρξη αντισωμάτων όπως η αιμολυτική νόσος του νεογνού και επίκτητες αιμολυτικές αναιμίες καθώς και χώρις την ύπαρξη αντισωμάτων όπως χημικά τοξικά προϊόντα, φυσικοί παράγοντες, υπερσπληνισμός κ.α.

Με βάση την θέση καταστροφής των ερυθρών αιμοσφαιρίων (ενδοαγγειακή ή εξωαγγειακή). Η ενδοαγγειακή αιμόλυση μπορεί να οφείλεται σε μηχανικά, ωσμωτικά, χημικά αίτια. Στην αιμόλυση λόγω κατακερματισμού των ερυθρών αιμοσφαιρίων ανήκουν η δρεπανικυτταρική αναιμία και βλάβες αρτηριδίων. Στην εξωαγγειακή καταστροφή στο δικτυοενδοθηλιακό σύστημα παρατηρούνται αιμόλυση λόγω ανοσολογικού μηχανισμού, αιμοσφαιρινοπάθειες, ανεπάρκεια ενζύμων των ερυθρών αιμοσφαιρίων και υπερσπληνισμός.

Με βάση την παρουσία ή όχι αντισωμάτων που προκαλούν την αιμόλυση. Στη θετική αντίδραση Coombs (με τη μεσολάβηση αντισωμάτων) ανήκουν: η αυτοάνοση αιμολυτικά αναιμία, αυτοάνοση αιμολυτικά αναιμία λόγω φαρμάκων, αναιμία λόγω αντιδράσεων σε μετάγγιση και η αιμολυτική νόσος των νεογνών. Στην αρνητική αντίδραση Coombs (χωρίς την μεσολάβηση αντισωμάτων) ανήκουν: η κληρονομική σφαιροκυττάρωση, οι αιμοσφαιρινοπάθειες, τα σύνδρομα Μεσογειακής αναιμίας, ο υπερσπληνισμός και νοσήματα με υπερπλασία του ΔΕΣ (Μελέτης Γ, 1996).
Α.6.3 Κλινική εικόνα

Τα πιο κοινά συμπτώματα της αιμολυτικής αναιμίας είναι ο πυρετός, η αδυναμία, οι ζαλάδες, ούρα με σκούρο χρώμα, εύκολη κόπωση, διόγκωση σπλήνα και συκωτιού, ταχυκαρδία, ταχυπαλμία και ωχρότητα.


Τα συμπτώματα της αιμολυτικής αναιμίας μπορεί να μοιάζουν με αυτά άλλων ιατρικών προβλημάτων (Buetler et al, 1995).
Α.6.4 Διάγνωση


Η διάγνωση της αιμολυτικής αναιμίας στηρίζεται αρχικά στην λήψη καλού ιστορικού που περιλαμβάνει το χρώμα των ούρων και των κοπράνων, τη συχνότητα έκθεσης σε φάρμακα, τοξικές ουσίες καθώς και σε μηχανικούς παράγοντες αιμόλυσης, σε ιστορικό νόσου που συνοδεύεται από αιμόλυση και στην εμφάνιση υπέρχρωμων ούρων σε συνδιασμό με τον ύπνο, το ψύχος, τη σωματική καταπόνηση ή τη λήψη φαρμάκων. Ακολουθεί η κλινική εξέταση του ασθενούς που ελέγχει πιθανή διόγκωση ήπατος, σπληνός, ανωμαλίες προσώπου και κρανίου, ίκτερο και σημεία νόσου που συνοδεύονται από αιμολυτική αναιμία για παράδειγμα διόγκωση λεμφαδένων, πορφύρα κ.α. Τέλος, απαραίτητες είναι οι ειδικές εργαστηριακές εξετάσεις οι οποίες περιλαμβάνουν την μέτρηση της αμεσης και έμμεσης χολερυθρίνης, του ουροχολινογόνο κοπράνων, το μυελόγραμμα, την αντίδραση Coombs (άμεση και έμμεση), τον εργαστηριακό έλεγχο της οικογένειας, τη μορφολογία ερυθρών, τη μέτρηση των ΔΕΚ, την αιμοσφαιρίνη ούρων, το ουροχολινογόνο ούρων, την ηλεκτροφόρηση αιμοσφαιρίνης, τα έγκλειστα πριν και μετά από επώαση, τη αυτοαιμόλυση και τον ακτινολογικό οστικό έλεγχο (Μελέτης Γ., 1996).
Α.6.5 Θεραπεία


Υπάρχουν πάνω από 200 τύποι αιμολυτικής αναιμίας και κάθε τύπος απαιτεί ειδική θεραπεία. Μερικές θεραπείες ορισμένων τύπων αιμολυτικής αναιμίας είναι η θεραπεία με μετάγγιση που γίνεται μόνο εάν είναι απολύτως απαραίτητη, διακοπή φαρμακευτικής αγωγής που μπορεί να προκαλεί ανοσολογική αιμόλυση (πενικιλλίνη). Διακοπή λήψης τροφών που προκαλούν αιμόλυση σε ασθενείς με έλλειψη G6PD (κουκιά), θεραπεία με σίδηρο γιατί οι αποθήκες σιδήρου αυξάνουν στην αιμόλυση. Τέλος, η σπληνεκτομή μπορεί να αποτελέσει πρώτη επιλογή θεραπείας σε μερικούς τύπους αιμολυτικής αναιμίας όπως η κληρονομική σφαιροκυττάρωση (Jubinsky PT. et al, 2005)

Α.6.6 Κληρονομικές αιμολυτικές αναιμίες 


Στην κατηγορία των κληρονομικών αιμολυτικών αναιμιών ανήκουν: η κληρονομική σφαιροκυττάρωση, η κληρονομική ελλειπτοκυττάρωση, τα σύνδρομα Μεσογειακής αναιμίας και κληρονομικές ενζυμοπάθειες ερυθροκυττάρων (Glader BE, 1999).


Η κληρονομική σφαιροκυττάρωση είναι μία σπάνια οικογενής νόσος. Πρόκειται για κληρονομική νόσο η οποία χαρακτηρίζεται από μία τριάδα συμπτωμάτων που είναι: αναιμία μέτριου βαθμού, ίκτερος ελαφρός έως βαρύς και σπληνομεγαλία. Στο περιφερικό αίμα το κύριο χαρακτηριστικό εύρημα είναι η εμφάνιση σφαιροκυττάρων σε ποσοστό μέχρι και 50% (Palek et al., 1995).


Η κληρονομική ελλειπτοκυττάρωση είναι μία ομάδα ετερογενών κληρονομικών αιμολυτικών αναιμιών. Η κλινική εικόνα παρουσιάζει μεγάλη ποικιλία, αφού μπορεί να είναι από ασυμπτωματική μέχρι και με συμπτώματα ήπιας αιμολυτικής αναιμίας. Χαρακτηρίζεται από τον μεγάλο αριθμό των ελλειπτικών ερυθροκυττάρων (σε ποσοστό μέχρι και 25%) (Palek et al., 1995).


Τα Μεσογειακά σύνδρομα είναι νοσήματα στα οποία παρουσιάζεται μείωση της σύνθεσης μίας ή περισσοτέρων από τις αλυσίδες της αιμοσφαιρίνης. Τα Μεσογειακά σύνδρομα ονομάζονται ανάλογα με την αλυσίδα της αιμοσφαιρίνης που ανεπαρκεί (β-Μεσογειακή αναιμία, α-Μεσογειακή αναιμία κλπ). Η διαταραχή στη σύνθεση των αλυσίδων της αιμοσφαιρίνης είναι κληρονομική (Μελέτης Γ., 1996).


Στις κληρονομικές ενζυμοπάθειες ερυθροκυττάρων ανήκουν: η έλλειψη πυρουβικής κινάσης και η έλλειψη G6PD. Η έλλειψη πυρουβικής κινάσης αποτελεί την πιο κοινή ενζυμοπάθεια αλλά δεν παύει να αποτελεί μία σπάνια διαταραχή. Η νόσος δίνει μία ήπια έως μέτρια αιμολυτική αναιμία. Η κλινική της εικόνα παρουσιάζει μεγάλη διαφοροποίηση, άλλοι παρουσιάζουν όλα τα συμπτώματα μιας αιμολυτικής αναιμίας και υπάρχουν και ασυμπτωματικοί ασθενείς (Σεϊτανίδης και συν., 1999).

Η ανεπάρκεια G6PD είναι η έλλειψη της γλυκοζο-6-φωσφορικής δεϋδρογενάσης, ενός ενζύμου που παρουσιάζεται στα ερυθρά αιμοσφαίρια και το οποίο μπορεί να προκαλέσει αιμολυτική αναιμία. Τα κλινικά χαρακτηριστικά της έλλειψης G6PD διαφέρουν ανάλογα με τον βαθμό του οξειδωτικού «stress», της φυλής του ανθρώπου και της γενετικής παραλλαγής που εμπλέκεται. Η αιμόλυση επέρχεται κατά την διάρκεια ή μετά από διάφορες λοιμώξεις από λήψη ορισμένων φαρμάκων (ασπιρίνη και ορισμένων αντιβιοτικών) ή κουκιών, όταν έλθουν σε επαφή με ναφθαλίνη, σε ουραιμία και σε διαβητική οξέωση. Ο βαθμός της αιμόλυσης ποικίλει, μπορεί να είναι ασυμπτωματική έως και να παρουσιάσει επεισόδια απειλητικά για την ζωή (Kaplan et al., 2004).

A.6.7 Επίκτητες αιμολυτικές αναιμίες


Στις επίκτητες αιμολυτικές αναιμίες ανήκουν: η αιμολυτική νόσος των νεογνών, η αιμολυτική αντίδραση των μεταγγίσεων, η αυτοάνοση αιμολυτική αναιμία, η άνοση αιμολυτική αναιμία από φάρμακα και η μικροαγγειοπαθητική αιμολυτική αναιμία (Shah A., 2004).


Η αιμολυτική νόσος των νεογνών είναι μία νόσος συνήθως σοβαρή που προσβάλει το έμβρυο ή το νεογνό και συνοδεύεται από οξεία αιμόλυση με ίκτερο. Οφείλεται σε ευαισθητοποίηση της μητέρας από αντιγονικά στοιχεία των ερυθροκυττάρων του εμβρύου που δεν υπάρχουν στα ερυθροκύτταρα της μητέρας. Συμβαίνει κυρίως σε ασυμβατότητα του συστήματος Rhesus (Rh), αλλά και σε ασυμβατότητες από άλλα αντιγονικά συστήματα (ABO, Kell) που δίνουν όμως ηπιότερα συμπτώματα. Προϋπόθεση για την ανάπτυξη της νόσου είναι το νεογνό να είναι Rh θετικό προερχόμενο από Rh αρνητική μητέρα. Η ένταση της νόσου διαφέρει ανάλογα με τον ρυθμό της αιμόλυσης. Η θεραπεία στις σοβαρές περιπτώσεις είναι η αφαιμαξομετάγγιση που αποσκοπεί στην πρόληψη του ίκτερου (Shah A., 2004).


Η αιμολυτική αντίδραση των μεταγγίσεων προκαλείται από την μετάγγιση ερυθροκυττάρων που φέρουν αντιγόνα που είναι ξένα στο ανοσοποιητικό σύστημα του δέκτη. Τα αρχικά συμπτώματα της αντίδρασης είναι ερυθρότητα του προσώπου, ανησυχία, ναυτία, πόνος στο στήθος, στην πλάτη και τα πόδια. Σε σοβαρές καταστάσεις μπορεί να αναπτυχθεί νεφρική ανεπάρκεια και διάχυτη ενδοαγγειακή πήξη. Η καλύτερη θεραπεία είναι η πρόληψη παρ’ όλα αυτά στις καθυστερημένες αντιδράσεις συνήθως δεν είναι αναγκαία κάποια θεραπεία (Shah A., 2004).


Οι αυτοάνοσες αιμολυτικές αναιμίες (ΑΑΑ) είναι μία ομάδα νοσημάτων στα οποία παράγονται αυτοαντισώματα εναντίον των αντιγόνων της μεμβράνης των ερυθροκυττάρων με αποτέλεσμα την αιμόλυση. Χαρακτηρίζονται από θετική άμεση αντίδραση Coombs (D’ arena et al., 2006). Περιλαμβάνουν: τις ΑΑΑ θερμού αντισώματος που έχουμε όταν το αντίσωμα που παράγεται, παρουσιάζει τη μέγιστη δραστηριότητά του σε θερμές θερμοκρασίες. Η κλινική της εικόνα ποικίλει και εξαρτάται από την ταχύτητα καταστροφής των ερυθροκυττάρων. Η αναιμία ποικίλει ανάλογα με τη βαρύτητα της νόσου. Σταθερό αιματολογικό εύρημα αποτελεί η σφαιροκυττάρωση. Οι ΑΑΑ επίσης περιλαμβάνουν τις ΑΑΑ ψυχρού αντισώματος που παρουσιάζουν μέγιστη δραστηριότητα σε ψυχρές θερμοκρασίες. Εμφανίζεται αναιμία που συνήθως είναι ήπια και κατά περίπτωση ήπιος ίκτερος (ως αποτέλεσμα της αιμόλυσης). Επίσης περιλαμβάνουν την παροξυντική αιμοσφαιρινουρία από ψύχος (ΠΑΨ) που είναι μία σπάνια αιμολυτική νόσος που εκδηλώνεται κατά παροξυσμούς μετά από έκθεση του ατόμου σε ψύχος. Μετά την έκθεση στο κρύο ο ασθενής μπορεί να παρουσιάσει πονοκέφαλο, εμετούς, πόνους στην κοιλιά, ρίγη, πυρετό, και σημαντική αιμοσφαιρινουρία. Η θεραπεία της εξαρτάται από το αίτιο που την προκάλεσε ( Hashimoto C., 1998).


Ορισμένες κατηγορίες φαρμάκων προκαλούν άνοση αιμολυτική αναιμία. Διακρίνουμε τον μηχανισμό απορρόφησης φαρμάκου, το μηχανισμό ανοσοσυμπλέγματος και τον αυτοάνοσο μηχανισμό. Στον μηχανισμό απορρόφησης φαρμάκου η αυξανόμενη χρήση των αντιβιοτικών οδηγεί στην ανάπτυξη της αιμολυτικής αναιμίας. Ο μηχανισμός αυτός προκαλείται και από μερικές κεφαλοσπορίνες. Δημιουργείται ένα σύμπλεγμα από το φάρμακο και πρωτεΐνες του ορού, το οποίο σύμπλεγμα απορροφάται από την επιφάνεια των ερυθροκυττάρων. Η θεραπεία συνίσταται στην απομάκρυνση του φαρμάκου. Τα φάρμακα στον μηχανισμό ανοσοσυμπλέγματος προκαλούν την ενδοαγγειακή αιμόλυση με την εμπλοκή του συμπληρώματος. Φάρμακα που μπορεί να προκαλέσουν αυτό τον μηχανισμό είναι η κινιδίνη και οι σουλφοναμίδες. Παρατηρούνται εργαστηριακά ευρήματα ενδοαγγειακής αιμόλυσης και η άμεση διακοπή του φαρμάκου μπορεί να είναι και η μόνη θεραπευτική αντιμετώπιση. Στον αυτοάνοσο μηχανισμό το φάρμακο προκαλεί τον σχηματισμό αντισώματος ειδικού προς ένα ερυθροκυτταρικό αντιγόνο που μπορεί να δώσει αιμόλυση. Το αυτοαντίσωμα παράγεται μόνο μετά από μερικούς μήνες συνεχούς θεραπείας και ο ακριβής μηχανισμός παραγωγής του είναι άγνωστος (Petz LD., 1993).


Η μικροαγγειοπαθητική αιμολυτική αναιμία μπορεί να παρατηρηθεί σε αρκετές παθολογικές καταστάσεις στις οποίες υπάρχει προσβολή των μικρών τριχοειδών αγγείων. Η αναιμία προκαλείται από τον κατακερματισμό των ερυθροκυττάρων που δυσκολεύονται να περάσουν από τα τριχοειδή αγγεία. Η εικόνα του περιφερικού αίματος διαφέρει ανάλογα με τη βασική αιτία που την προκάλεσε και η ικανότητα του μυελού των οστών να αποκαθιστά την αιμόλυση. Η πρόγνωση και η θεραπεία εξαρτάται από την διαταραχή που την προκάλεσε (μεταστατικό καρκίνωμα, απόρριψη νεφρικού μοσχεύματος, ερυθηματώδης λύκος, οζώδης πολυαρτηρίτιδα) (Martinez J.,1995).

Α.6.8 Εξωαγγειακή - Ενδοαγγειακή αιμόλυση


Ο όρος εξωαγγειακή αιμόλυση χρησιμοποιείται για να περιγράψει την καταστροφή των ερυθροκυττάρων που επέρχεται από την φαγοκυττάρωσή τους στο δίκτυοενδοθηλιακό σύστημα (ΔΕΣ) με την απελευθέρωση της αιμοσφαιρίνης στα μακροφάγα και τον καταβολισμό της συνέχεια. Στο περιφερικό αίμα παρατηρούνται σφαιροκύτταρα ενώ υπάρχει σπάνια παρουσία ελεύθερης αιμοσφαιρίνης (Γεωργούλης Ι., 2000). 


Ενδοαγγειακή αιμόλυση έχουμε όταν τα ερυθροκύτταρα καταστρέφονται

εντός της κυκλοφορίας του αίματος χωρίς την εμπλοκή των φαγοκυττάρων. Αυτή η ενδοαγγειακή αιμόλυση δίνει την αιμοσφαιρίνη, η οποία απελευθερώνεται απευθείας στο πλάσμα που άμεσα δεσμεύεται από την απτοσφαιρίνη (μία πρωτεϊνη οξείας φάσης που δεσμεύει την αιμοσφαιρίνη, η οποία απελευθερώνεται κάτα την διάρκει ατης λύσης των ερυθροκυττάρων) που την μεταφέρει στα μακροφάγα του ΔΕΣ για αποδόμηση. Στο περιφερικό αίμα παρατηρούνται σχιστοκύτταρα καθώς και αυξημένη ελεύθερη αιμοσφαιρίνη (Γεωργούλης Ι., 2000).

Α.7. Αναιμία από απώλεια αίματος


Μεθαιμορραγικές αναιμίες είναι παθολογικές καταστάσεις που οφείλονται σε απώλεια αίματος (αιμορραγία). Μια οξεία απώλεια αίματος, εσωτερική ή εξωτερική μπορεί να αποτελέσει σοβαρή απειλή για τη ζωή ενός ανθρώπου εάν καθυστερήσει ο εντοπισμός της. Μια μικρή απώλεια σε γενικές γραμμές δεν είναι επικίνδυνη και συνήθως δεν απαιτεί εργαστηριακή ανάλυση ή μετάγγιση, εκτός και αν παραμείνει η αιμορραγία. Η απώλεια αίματος μπορεί να είναι οξεία ή χρόνια (Σεϊτανίδης και συν, 1999).
Α.7.1. Οξεία απώλεια αίματος (οξεία μεθαιμορραγική αναιμία)

Α.7.1.1 Γενικά



Πολλές φυσιολογικές αλλαγές συνοδεύουν μια οξεία απώλεια αίματος. Οι φυσιολογικές αλλαγές στον όγκο ελέγχονται από την επίδραση διαφόρων ορμονών και από το φαινόμενο της ώσμωσης. Όταν η απώλεια αίματος είναι σημαντική η πρώτη απάντηση του οργανισμού είναι να διατηρήσει τον όγκο του αίματος από περαιτέρω μείωση, και γι’ αυτό έχουμε άμεση αγγειοσύσπαση με σκοπό τη μείωση της κυκλοφορίας του αίματος και την επαρκή αιμάτωση καρδιάς, εγκεφάλου και νεφρών. Στις επόμενες ώρες έχουμε μετακίνηση εξωκυττάριου υγρού ενδοαγγειακά με αποτέλεσμα την κατακράτηση νερού και ηλεκτρολυτών. Τέλος διέγερση του μυελού και ιδιαίτερα της ερυθράς σειράς με ταχύτατη παραγωγή και ταχεία έξοδο στην κυκλοφορία ερυθρών αιμοσφαιρίων. Η αποτελεσματικότητα των παραπάνω αντιδράσεων για την αντιμετώπιση της αναιμίας εξαρτάται, από το ποσό του αίματος που χάθηκε, από την ταχύτητα της αιμορραγίας, από την ηλικία του ασθενή και τη γενική κατάσταση αυτού. Η διάγνωση είναι σχεδόν σε όλες τις περιπτώσεις κλινική (Γεωργούλης Ι., 2000).

Α.7.1.2 Αίτια


Τα αίτια της οξείας μεθαιμορραγικής αναιμίας μπορεί να οφείλονται σε εξωτερικευόμενη αιμορραγία όπως σε τραυματισμό αγγείου, αιματέμεση και αιμόπτυση ή σε μη εξωτερικευόμενη αιμορραγία όπως στο πεπτικό σύστημα, στον αιμοθώρακα, στο αιμοπεριτόναιο καθώς και στη ύπαρξη μεγάλων αιματωμάτων. Όταν δεν βρίσκεται το αίτιο της αιμορραγίας πρέπει να γίνεται συστηματική παρακολούθηση και χορήγηση συμπτωματικής θεραπείας (Σπανός Θ., 2001)

Α.7.1.3 Κλινική εικόνα


Ανάλογα με τον όγκο του αίματος που χάθηκε έχουμε συμπτώματα απώλειας όγκου καθώς και αναιμίας. Ο βαθμός των συμπτωμάτων εξαρτάται κατά κάποιο τρόπο και από την ηλικία του ασθενή. Στα ευρήματα περιλαμβάνονται κάθε είδους «shock», υπόταση, ασθενείς και γρήγοροι παλμοί, γρήγορες αναπνοές, ωχρό και κρύο δέρμα, μειωμένες ποσότητες ούρων και οξείδωση (Σεϊτανίδης και συν., 1999).

Α.7.1.4 Διάγνωση


Η ακριβής εκτίμηση της αναιμίας μπορεί να γίνει μόνο με μέτρηση του όγκου των ερυθρών αιμοσφαιρίων. Η αναιμία αρχίζει να παίρνει χαρακτήρες αναιμίας με ταχεία ανάπλαση περίπου μετά τις πρώτες 48 ώρες από την έναρξή της (εμφάνιση δικτυοερυθροκυττάρωσης και ελαφράς μακροκυττάρωσης). Η αύξηση των ΔΕΚ μερικές φορές συνοδεύεται από αύξηση του αριθμού των λευκών αιμοσφαιρίων, των πολυμορφοπύρηνων ή και μικρή στροφή προς τα αριστερά καθώς και των αιμοπεταλίων. Η διαφορική διάγνωση από τις άλλες αιτίες βαριάς αναιμίας με αύξηση των ΔΕΚ δεν είναι δύσκολη όταν η αιμορραγία εξωτερικεύεται. Επί οξείας αιμορραγίας, η πτώση της αιμοσφαιρίνης δεν είναι ταχεία και δεν αυξάνει η έμμεση χολερυθρίνη. Σε κάποιες περιπτώσεις παρατηρείται μικρή μόνο αύξηση σε αιμορραγία από το πεπτικό και σε μεγάλα αιματώματα (Μελέτης Γ., 1996).

Α.7.1.5 Θεραπεία


Μετά την εισαγωγή στο νοσοκομείο μία συμπτωματική θεραπεία περιλαμβάνει την αποκατάσταση του όγκου του αίματος. Μετά την λήψη γενικής αίματος, ομάδας και διασταύρωσης, εξασφάλιση μιας ή περισσοτέρων φλεβών για την χορήγηση μακρομοριακών ενώσεων μέχρι να γίνει η διασταύρωση του αίματος και στη συνέχεια χορήγηση ολικού αίματος ή συμπυκνωμένων ερυθρών και πλάσματος. Η αιτιολογική θεραπεία περιλαμβάνει: την τοπική αιμόσταση με την χορήγηση φαρμάκων και μερικές φορές με χειρουργική επέμβαση, την γενική αιμόσταση με την διόρθωση πιθανών διαταραχών, τα αιμοπετάλια επί θρομβοπενίας καθώς και πρόσφατο πλάσμα επί υπέρβασης της δόσης αντιπηκτικών (Σεϊτανίδης και συν., 1999).

Α.7.2. Χρόνια απώλεια αίματος (χρόνια μεθαιμορραγική αναιμία)

Α.7.2.1 Γενικά


Οφείλεται σε ήπιες αλλά παρατεινόμενες για μεγάλο χρονικό διάστημα αιμορραγίες όπως για παράδειγμα σε αιμορροΐδες, πεπτικά έλκη κ.α. Εάν δεν αντιμετωπιστεί θεραπευτικά μπορεί να αναπτυχθεί χρόνια σιδηροπενική αναιμία. Σε αντίθεση με την οξεία κατάσταση, η χρόνια απαιτεί καιρό για να αναπτυχθεί και να δώσει συμπτώματα (Σεϊτανίδης και συν, 1999).
Α.7.2.2 Κλινική εικόνα


Τα συμπτώματα δεν είναι ειδικά και είναι ίδια με αυτά που προκαλεί κάθε αναιμία. Μπορεί να εμφανιστούν αρκετούς μήνες μετά. Μερικοί ασθενείς μπορεί να διαμαρτυρηθούν για έλλειψη συγκέντρωσης (λόγω της μειωμένης οξυγόνωσης των ιστών, ιδιαίτερα αυτών του εγκεφάλου), για σκουρόχρωμα κόπρανα (ένδειξη γαστρεντερικών αιμορραγιών). Επειδή η χρόνια απώλεια αίματος οδηγεί σε σιδηροπενική αναιμία, τα ευρήματα είναι παρόμοια με αυτά των σιδηροπενικών αναιμιών. Η αναιμία είναι μικροκυτταρική και υπόχρωμη (τα ερυθρά αιμοσφαίρια έχουν σχήμα στρογγυλό, διάμετρο κάτω των 6μm και λόγω μικρότερου ποσού αιμοσφαιρίνης εμφανίζονται υπόχρωμα δηλαδή ασθενέστερα χρωματισμένα από τα φυσιολογικά). Επιπλέον χρήσιμο εύρημα αποτελεί και η Mayer κοπράνων ποιοτική εξέταση που ερευνά την παρουσία αιμοσφαιρίνης στα κόπρανα (Γεωργούλης Ι., 2000).
Α.7.2.3 Θεραπεία


Η θεραπεία με σίδηρο θα προκαλέσει δικτυοερυθροκυττάρωση μέσα σε 7-10 ημέρες. Επιβάλλεται να ανιχνευθεί ο αριθμός των ΔΕΚ μετά από αυτό το χρονικό διάστημα για να ελεγχθεί αν ο ασθενής ανταποκρίνεται στη θεραπεία. Μερικές φορές χρόνια απώλεια αίματος μπορεί να διαγνωστεί ως σιδηροπενική αναιμία, το λάθος αυτό ανακαλύπτεται όταν ο ασθενής δεν μπορεί να ανταποκριθεί στη χορήγηση σιδήρου από το στόμα. Αν συμβεί κάτι τέτοιο διακόπτεται η χορήγηση σιδήρου για να αποφευχθεί η υπερσιδήρωση (Γεωργούλης Ι., 2000).
ΣΚΟΠΟΣ ΤΗΣ ΕΡΓΑΣΙΑΣ


Ο σκοπός αυτής της εργασίας ήταν η καταγραφή και η στατιστική επεξεργασία αιτίων που σχετίζονται με τις επίκτητες αναιμίες στον ενήλικο ελληνικό πληθυσμό. Για το λόγο αυτό, δημιουργήθηκε ερωτηματολόγιο σύμφωνα με πρόσφατες μελέτες που περιείχε ερωτήσεις που σχετίζονται με το περιεχόμενο των αναιμιών για την καταγραφή της συχνότητας εμφάνισης κάποιου τύπου επίκτητης αναιμίας στον ενήλικο ελληνικό πληθυσμό. Τα ερωτηματολόγια συμπληρώθηκαν ανώνυμα, αποτελούνταν από ερωτήσεις πολλαπλής επιλογής και δόθηκαν σε 300 τυχαίους ανθρώπους ενώ για να διεξαχθούν ασφαλή συμπεράσματα κωδικοποιήθηκαν και μελετήθηκαν στατιστικά μέσω του προγράμματος επεξεργασίας λογιστικών φύλλων (Microsoft Excel).

ΚΕΦΑΛΑΙΟ Β: ΥΛΙΚΑ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΙ


Η συγκεκριμένη ερευνητική εργασία για τις αναιμίες στον ενήλικο ελληνικό πληθυσμό πραγματοποιήθηκε με την παρακάτω διαδικασία - τρόπο.


Η συλλογή των στοιχείων για την στατιστική μελέτη έγινε σε ποικίλες περιοχές ολόκληρης της χώρας (αστικό κέντρο, επαρχία), σε ενήλικα άτομα που καλύπτουν όλο το φάσμα των ηλικιών. Με αυτόν τον τρόπο το δείγμα μας ήταν ικανοποιητικό για να μπορέσουμε να διεξάγουμε ένα στατιστικά σημαντικό αποτέλεσμα.


Αρχικά, συλλέξαμε και μελετήσαμε πληροφορίες που αφορούν την αναιμία, εκ των οποίων σημειώθηκαν τα κυριότερα στοιχεία. Στη συνέχεια βάση αυτών των πληροφοριών δημιουργήσαμε ερωτηματολόγιο που περιείχε ερωτήσεις που σχετίζονται με το περιεχόμενο των αναιμιών το οποίο δόθηκε σε δείγμα 300 ατόμων με σκοπό να διεξαχθούν ασφαλή συμπεράσματα.

Β.1. Στοιχεία ερωτηματολογίου

Το ερωτηματολόγιο περιείχε αρχικά γενικές ερωτήσεις που αφορούσαν το φύλο, την ηλικία (18-29, 30-41, 42-53, 54-65, 66+άνω), τον τόπο κατοικίας (αστικό κέντρο ή επαρχία) και την επαγγελματική κατάσταση (φοιτητής, άνεργος, εργαζόμενος, συνταξιούχος). Οι ερωτήσεις αυτές επιλέχθηκαν με σκοπό την γνώση κάποιων γενικών χαρακτηριστικών των ερωτηθέντων, τα οποία πιθανώς να μπορούν να εξηγήσουν κάποια από τα αποτελέσματα.


Στη συνέχεια ακολουθούν οι ειδικές ερωτήσεις που σχετίζονται στενά με την έννοια της αναιμίας. Αρχικά παρατίθεται η ερώτηση για το αν πάσχουν από κάποιου είδους αναιμίας και αν ναι από ποιο είδος. Αυτή η ερώτηση επιλέχθηκε για να διαπιστωθεί ο αριθμός των ατόμων που ήδη γνωρίζει ότι πάσχει από κάποιο είδος αναιμίας και ποιο είναι αυτό (σιδηροπενική, μεγαλοβλαστική, αιμολυτική, κληρονομική μορφή, άλλο).


Η επόμενη ερώτηση αφορά το αν παρατηρούν συχνά κάποια από τα γενικά συμπτώματα που σχετίζονται με την αναιμία και αυτό γιατί η συχνή εμφάνιση αυτών οδηγεί στην πιθανή ύπαρξη κάποιου είδους αναιμίας. 


Ακολουθούν δύο ερωτήσεις σχετικά με το πόσο συχνά παρατηρούν κάποιο είδος αιμορραγίας και ρινορραγίας αντίστοιχα (ποτέ, μέτρια, κατ’ επανάληψη). Η αναιμία μπορεί να δημιουργηθεί ως αποτέλεσμα αυτής της απώλειας αίματος. Όταν η απώλεια αίματος είναι οξεία (μεγάλη αιμορραγία), συνήθως το αίτιο της αναιμίας αποκαλύπτεται άμεσα. Αντίθετα με την χρόνια απώλεια αίματος (μικρή, μακροχρόνια αιμορραγία), το αίτιο της αναιμίας συνήθως δεν είναι φανερό και το τελικό αποτέλεσμα αυτής της απώλειας εκδηλώνεται ως αναιμία από έλλειψη σιδήρου (Σεϊτανίδης και συν, 1999).


Συνεχίζοντας, παρατίθεται η ερώτηση για το αν οι ερωτηθέντες είναι χορτοφάγοι ή όχι. Τα άτομα, τα οποία δηλώνουν χορτοφάγοι, λόγω πλημμελούς διατροφής (λήψη τροφών φτωχών σε φυλλικό όξυ και βιταμίνη Β12) έχουν μεγάλη πιθανότητα να εμφανίσουν μεγαλοβλαστική αναιμία. Η μεγαλοβλαστική αναιμία είναι μία παθολογική κατάσταση ανώμαλης αιμοποίησης που οφείλεται σε διαταραχή της βιοσύνθεσης του DNA λόγω έλλειψης Β12 ή φυλλικού οξέος ή και των δύο (Γ.Μελέτης, 1996).

Διαδέχεται ερώτηση με το πόσο συχνά οι ερωτηθέντες καταναλώνουν αλκοόλ (ένα ποτήρι την εβδομάδα, περισσότερο από ένα ποτήρι την εβδομάδα, ένα ποτήρι την ημέρα, περισσότερο από ένα ποτήρι την ημέρα, καθόλου). Ο αλκοολισμός δημιουργεί έλλειψη φυλλικού οξέος με άμεσο αποτέλεσμα την εμφάνιση μεγαλοβλαστικής αναιμίας (Γ.Μελέτης,1996). Η ερώτηση αυτή συνδέεται με το επόμενο ερώτημα το οποίο αφορά το πόσο συχνά οι ερωτηθέντες θέτουν τον οργανισμό τους σε κατάσταση δίαιτας (ποτέ, περιστασιακά, επαναλαμβανόμενα), με την οποία μπορεί να υπάρξει έλλειψη Β12 και φυλλικού οξέος που οδηγούν σε μεγαλοβλαστική αναιμία επίσης.


Για την πρόκληση απλαστικής αναιμίας ενοχοποιούνται μυελοτοξικοί παράγοντες όπως είναι οι ακτινοβολίες, οι βαφές, οι κόλλες, οι τοξικές ουσίες, τα χρώματα κ.α. (Παπακωνσταντίνου-Ιωαννίδου Α., 2002). Για το λόγο αυτό επιλέχθηκε η ερώτηση με τι συχνότητα εκτίθονται οι ερωτηθέντες στα παραπάνω υλικά (σπάνια, μέτρια,συχνά).


Τρόφιμα όπως κρέας, ήπαρ, ψάρια, θαλασσινά, πράσινα χορταρικά, φρούτα φρέσκα, φρούτα ξηρά, αυγό και όσπρια αποτελούν βασικές πηγές πρόσληψης σιδήρου, φυλλικού οξέος και Β12 (Γ.Μελέτης, 1996). Σε περίπτωση σπάνιας ή καθόλου κατανάλωσης των παραπάνω τροφίμων οδηγούμαστε σε εμφάνιση αναιμίας, για το λόγο αυτό ζητείται από τους ερωτηθέντες να δηλώσουν την συχνότητα με την οποία λαμβάνουν τις τροφές αυτές.


Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει η ερώτηση σχετικά με τον εμπλουτισμό τροφίμων με σίδηρο. Ζητήθηκε από τους ερωτηθέντες να δηλώσουν την  άποψή τους (αν συμφωνούν, συμφωνούν με προϋποθέσεις, διαφωνούν ή δεν γνωρίζουν/δεν απαντούν) πως θα τους φαινόταν μια τέτοια προοπτική για την Ελλάδα.


Η επόμενη ερώτηση αφορά τη διαδικασία εξετάσεων αίματος και το πόσο συχνά μπαίνουνε σ’ αυτή (2 φορές τον χρόνο, 1 φορά τον χρόνο, μια φορά στα πέντε χρόνια, πάνω από δέκα χρόνια). Η ερώτηση αυτή επιλέχθηκε για να μπορέσουμε να διαπιστώσουμε το ενδιαφέρον των ερωτηθέντων για την υγεία τους.

Η τελευταία ερώτηση του ερωτηματολογίου, αφορά την γνώση των ερωτηθέντων σχετικά με τις τιμές των εξής παραμέτρων: αιματοκρίτης, αιμοσφαιρίνη, σίδηρος, φερριτίνη, φυλλικό οξύ και βιταμίνη Β12. Η ερώτηση αυτή σε συνδυασμό με κάποιες από τις παραπάνω ερωτήσεις μπορούν να μας δώσουν ενδιαφέρον συμπεράσματα.

Β.2. Επεξεργασία ερωτηματολογίου


Μετά την ολοκλήρωση της συμπλήρωσης των ερωτηματολογίων χρησιμοποιήθηκε για την στατιστική επεξεργασία το πρόγραμμα Excel της Microsoft. Μεσώ αυτού του προγράμματος έγινε καταγραφή, διαχείριση και επεξεργασία των αριθμητικών δεδομένων σε φύλλα εργασίας που αποτελούνται από κελία, με τη χρήση μαθηματικών τύπων και συναρτήσεων (άθροισμα, μέσος όρος, ποσοστά επί της εκατό). Στη συνέχεια δημιουργήθηκαν γραφήματα κυρίως για τα σημαντικότερα στοιχεία που βρέθηκαν κατά την ερευνητική διαδικασία. Επιπλέον δημιουργήθηκαν συνδιαστικά διαγράμματα τα οποία είχαν ως σκοπό την διεξαγωγή συμπερασμάτων.  Η χρήση στατιστικών στοιχείων και διαγραμμάτων έγινε για να παρουσιαστούν καλύτερα τα αποτελέσματα και να γίνει ευκολότερη η κατανόησή τους. Τα αποτελέσματα μορφοποιήθηκαν και διατυπώθηκαν στο Γ΄ κεφάλαιο. 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ Γ: ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ

Στην παρούσα μελέτη εξετάζονται τα αποτελέσματα μίας έρευνας με θέμα τις αναιμίες στον ενήλικο ελληνικό πληθυσμό. Μετά από αναζήτηση που πραγματοποιήθηκε μέσω ερωτηματολογίων έγινε καταγραφή των αποτελεσμάτων με τη βοήθεια του προγράμματος επεξεργασίας λογιστικών φύλλων (excel) και έγινε αποτύπωση των αποτελεσμάτων για να μπορούν να παρουσιαστούν ασφαλή συμπεράσματα.

Γ.1. Γενικά χαρακτηριστικά ερωτηθέντων
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Το σύνολο των ερωτηθέντων ήταν 300. Από το σχήμα 1 φαίνεται ότι οι 130 ήταν άντρες και οι 170 γυναίκες. Σύμφωνα με τα αποτελέσματά μας προκύπτει ότι το ποσοστό των αντρών είναι 43% σε αντίθεση με τις γυναίκες που καταλαμβάνουν το ποσοστό του 57% (Σχήμα 1).

Σχήμα 1. Το σύνολο των ερωτηθέντων είναι 300 εκ των οποίων 130 ήταν άντρες και 170 γυναίκες.

Ένα σημαντικό στοιχείο στην ανάλυση των ερωτηθέντων ήταν η ηλικία (σχήμα 2). Το ποσοστό των ηλικιών από 18 εώς 29 ετών ήταν 62% του συνολικού δείγματος και το υπόλοιπο 38% κυμαινόταν από 30 έως 66 ετών και άνω. Αναλυτικότερα το 17% ήταν μεταξύ 30-41 ετών, το 13% μεταξύ 42-53, το 6% μεταξύ 54-65 και το 2% από 66 ετών και άνω
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Σχήμα 2. Η ηλικία των ερωτηθέντων κυμαινόταν από 18 έως και πάνω από 66 ετών. Το μεγαλύτερο ποσοστό 62% ανήκει στην κατηγορία 18-29 ετών.
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Επιπλέον αξιόλογη παράμετρος ήταν ο τόπος κατοικίας των ερωτηθέντων. Όπως φαίνεται από το σχήμα 3 το 88% των ερωτηθέντων διαμένει σε αστικό κέντρο ενώ το υπόλοιπο 12% σε κάποια επαρχιακή πόλη. Μελετώντας το διάγραμμα, του σχήματος 3, διαπιστώνουμε ότι ο αριθμός των γυναικών είναι μεγαλύτερος από τον αριθμό των αντρών που διαμένουν σε αστικό κέντρο κατά 8% σε αντίθεση με τους ερωτηθέντες που διαμένουν σε επαρχία όπου ο αριθμός των αντρών είναι μεγαλύτερος από τον αριθμό των γυναικών κατά 22%. 

Σχήμα 3. Από το σύνολο των ερωτηθέντων το μεγαλύτερο ποσοστό 88% διαμένει σε αστικό κέντρο και το υπόλοιπο 22% σε επαρχία.

Γ.2. Ειδικά χαρακτηριστικά ερωτηθέντων

Κατά τη διαδικασία της έρευνας οι ερωτηθέντες έπρεπε να δηλώσουν αν πάσχουν από κάποιο είδος αναιμίας ή όχι. Η συντριπτική πλειοψηφία (87%) δήλωσε ότι δεν πάσχει σε αντίθεση με το υπόλοιπο 13% που ήδη γνωρίζει την ύπαρξη κάποιου είδους αναιμίας στον οργανισμό τους.

Όπως παρατηρούμε στο σχήμα 4 το μεγαλύτερο ποσοστό (92%) που γνωρίζει ότι πάσχει από αναιμία ήταν γυναίκες ενώ μόλις το 8% των αντρών γνωρίζει την ύπαρξη κάποιας αναιμίας. Σε αντίθεση, τα ποσοστά των  γυναικών και των αντρών που δηλώσαν ότι δεν πάσχουν από κάποιο είδος αναιμίας ήταν σχεδόν ισομερώς κατανεμημένα καθώς το ποσοστό των γυναικών ήταν 51% και των αντρών 49% αντίστοιχα (Σχήμα 4). 


Αξιοσημείωτο, ήταν ότι οι ερωτηθέντες που δηλώσαν ότι δεν πάσχουν από αναιμία μπορούν να διαχωριστούν, σύμφωνα με την μελέτημά μας, σε δύο κατηγορίες. Στην πρώτη κατηγορία ανήκουν αυτοί που αποδεδειγμένα μέσω εξετάσεων δεν πάσχουν ενώ στην δεύτερη αυτοί που δεν γνωρίζουν λόγω μειωμένου ενδιαφέροντος για εξετάσεις υγείας. Στη τελευταία κατηγορία υπάρχει πιθανότητα να ανήκουν άτομα που πάσχουν από κάποιο είδος αναιμίας στον οργανισμό τους και να μην το γνωρίζουν λόγω άγνοιας ή αμέλειας.
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Σχήμα 4. Στο σύνολο των 300 ερωτηθέντων το 13% γνωρίζουν ότι πάσχουν από κάποιο είδος αναιμίας. Το υπόλοιπο 87% είτε δεν πάσχει είτε δεν γνωρίζει την ύπαρξη κάποιας υπάρχουσας αναιμίας λόγω αμέλειας ή άγνοιας.

Από το σύνολο των 40 ερωτηθέντων που δήλωσαν ότι πάσχουν από κάποιο είδος αναιμίας, οι 30 (75%) πάσχουν από σιδηροπενική αναιμία, οι 8 (20%) από κάποια κληρονομική μορφή αναιμίας και 2 (5%) από κάποια άλλη μορφή. Κανένας πάσχοντας δεν δήλωσε ότι ανήκει στην κατηγορία της μεγαλοβλαστικής ή αιμολύτικης αναιμίας (σχήμα 5).
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Συμπερασματικά από το διάγραμμα φαίνεται πως η πλειοψηφία πάσχει από σιδηροπενική αναιμία δείχνοντας έτσι την έλλειψη σιδήρου είτε λόγω χαμηλής πρόσληψης από τις τροφές είτε λόγω κάποιου προβλήματος στον οργανισμό το οποίο και θέλαμε να διερευνήσουμε.

Σχήμα 5. Το 75% των ατόμων που γνωρίζουν την ύπαρξης αναιμίας στον οργανισμό τους πάσχουν από σιδηροπενική αναιμία.

Όπως είναι γνωστό, η αναιμία χαρακτηρίζεται από την ύπαρξη κάποιων συμπτωμάτων στον ανθρώπινο οργανισμό (σχήμα 6). Στην αρχική εξέταση μπορεί ο άρρωστος να εμφανίζει μόνο γενικά συμπτώματα όπως για παράδειγμα δυσκολία συγκέντρωσης, εύκολη κόπωση, ζάλη, καύσιμο της γλώσσας, κεφαλαλγία, μείωση όρεξης, ναυτία, ταχυκαρδία, ταχύπνοια, ψυχικές διαταραχές, ωχρότητα.

Οι ερωτηθέντες είχαν να επιλέξουν αν παρατηρούν κάποια από τα παραπάνω γενικά συμπτώματα συχνά στον οργανισμό τους. Το μεγαλύτερο ποσοστό 31% παρατηρεί εύκολη κόπωση, το 25% παρατηρεί ζάλη καθώς επίσης και κεφαλαλγία, το 20% ταχυκαρδία, το 16% δυσκολία συγκέντρωσης, το 10% ωχρότητα, το 9% μείωση όρεξης, το 5% ναυτία, ταχύπνοια και ψυχικές διαταραχές και μόλις το 1% καύσιμο της γλώσσας. Από τα παραπάνω συμπτώματα μπορούμε αρχικά να διαπιστώσουμε την ύπαρξη κάποιας μορφής αναιμίας. Τα συμπτώματα είναι συνήθως στην αρχή σιωπηλά και ήπια ακόμα και στην περίπτωση που η εγκατάσταση της αναιμίας είναι προοδευτική (Healton EB et al., 1991. Έχει παρατηρηθεί ότι σε μερικές περιπτώσεις οι χρόνιοι αναιμικοί με πολύ βαριά αναιμία συνήθως δεν εμφανίζουν έντονα συμπτώματα (Healton EB et al., 1991).
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Σχήμα 6. Από ένα σύνολο συμπτωμάτων που ισχύουν στην αναιμία, οι ερωτηθέντες επιλέγουν αν παρατηρούν συχνά κάποια απ’αυτά στον οργανισμό τους. Ένα ποσοστό 31% παρατηρεί εύκολη κόπωση.  


Η αναιμία μπορεί να δημιουργηθεί ως αποτέλεσμα απώλειας αίματος (Σεϊτανίδης και συν, 1999). Όταν η απώλεια αίματος είναι οξεία (μεγάλη αιμορραγία), συνήθως το αίτιο της αναιμίας αποκαλύπτεται άμεσα. Αντίθετα με τη χρόνια απώλεια αίματος (μικρή, μακροχρόνια αιμορραγία), το αίτιο της αναιμίας συνήθως δεν είναι φανερό (Σεϊτανίδης και συν, 1999).

Οι ερωτηθέντες είχαν να επιλέξουν τη συχνότητα εμφάνισης αιμορραγίας και έπειτα ρινορραγίας στον οργανισμό τους. Η συντριπτική πλειοψηφία της τάξεως του 90% και 83% του συνολικού αριθμού των ερωτηθέντων δεν εμφανίζουν κάποιο είδος αιμορραγίας και ρινορραγίας αντίστοιχα. Ένα μικρό ποσοστό, 9%, των ερωτηθέντων έχουν βρεθεί μερικές φορές σε κατάσταση αιμορραγίας και ένα ποσοστό της τάξεως του 16% των ερωτηθέντων έχει βρεθεί μερικές φορές σε κατάσταση ρινορραγίας ενώ μόλις το 1% βρίσκεται κατ’ επανάληψη σε κατάσταση αιμορραγίας και ρινορραγίας (Σχήμα 7). Μικρή απώλεια αίματος κατά καιρούς δεν σημαίνει και ύπαρξη αναιμίας, έτσι το ποσοστό των ατόμων που έχουν παρατηρήσει μερικές φορές αιμορραγία στον οργανισμό τους μπορεί να ενταχθεί σε φυσιολογική κατάσταση ενώ τα άτομα που έχουν κατ’ επανάληψη παρατηρήσει αιμορραγία στον οργανισμό τους σε συνδυασμό με κάποια άλλα συμπτώματα μπορούν να έχουν μεγάλη διαγνωστική αξία για την ύπαρξη κάποιου είδους αναιμίας.
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Σχήμα 7. Σύμφωνα με το διάγραμμα το 90% του συνόλου των ερωτηθέντων δεν εμφανίζουν κάποιο είδος αιμορραγίας. Ένα αντίστοιχα μέγαλο ποσοστό 83% των ερωτηθέντων δεν εμφάνισαν ή εμφάνισαν σπάνια ρινορραγία.


Οι χορτοφάγοι λόγω μη πρόσληψης κρέατος και των υποπροϊόντων του, έχουν μεγάλη πιθανότητα να εμφανίσουν έλλειψη βιταμίνης Β12 και φυλλικού οξέος (Γ.Μελέτης, 1996). Η έλλειψη των παραπάνω προκαλεί αλλοιώσεις στη μορφολογία των κυττάρων του περιφερικού αίματος και του μυελού των οστών έχοντας ως αποτέλεσμα την εμφάνιση μεγαλοβλαστικής αναιμίας (Γ.Μελέτης, 1996).


Από το σχήμα 8 φαίνεται ότι μόλις το 10% των ερωτηθέντων δήλωσε χορτοφαγία. Εάν ο αριθμός αυτός των ατόμων δεν λαμβάνει τα κατάλληλα συμπληρώματα διατροφής (βιταμίνη Β12, φυλλικό οξύ) είναι πολύ πιθανό να πάσχει από μεγαλοβλαστική αναιμία και να μην το γνωρίζει.


Το πιο παράδοξο εύρημα, σύμφωνα με τα αποτελέσματά μας, είναι ότι από το σύνολο των 29 ατόμων που δήλωσαν χορτοφάγοι οι 23 έχουν δηλώσει μέτρια και συχνή κατανάλωση κρέατος και έρχονται σε αντίθεση με την αρχική τους επιλογή. (Σχήμα 9)
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Σχήμα 8. Στο σύνολο των ερωτηθέντων το 10% δήλωνει χορτοφαγία δείχνοντας ότι στην Ελλάδα δεν προτιμούν αυτόν τον τρόπο διατροφής.

Σχήμα 9. Στο σύνολο των ερωτηθέντων το 10% δήλωσε χορτοφαγία από τους οποίους οι 23 έχουν δηλώσει μέτρια και συχνή κατανάλωση κρέατος έρχοντας σε αντίθεση με την αρχική τους επιλογή. 

Το αλκοόλ περιέχει μεγάλες ποσότητες οινοπνεύματος ικανές να προκαλέσουν σιδηροβλαστικές διαταραχές (Hoffbrand V. Et al,1994).

Σύμφωνα με την στατιστική επεξεργασία τα ποσοστά που προκύπτουν για την συχνότητα κατανάλωσης αλκοόλ έχουν ως εξής: Το 36% καταναλώνει περισσότερο από ένα ποτήρι την εβδομάδα, το 34% ένα ποτήρι την ημέρα, το 17% καθόλου, το 7% περισσότερο από ένα ποτήρι την ημέρα και το 6% ένα ποτήρι την ημέρα (Σχήμα 10).


Από το σχήμα 11 φαίνεται ο συνδυασμός των ατόμων που καταναλώνουν περισσότερο από ένα ποτήρι αλκοόλ την ημέρα με τα συμπτώματα τα οποία έχουν δηλώσει και φαίνονται στο σχήμα 6. Οι περισσότεροι εμφανίζουν εύκολη κόπωση ενώ κανείς από αυτούς δεν εμφανίζει καύσιμο της γλώσσας.
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Σχήμα 10. Τα μεγαλύτερο ποσοστό 36% των ερωτηθέντων καταναλώνουν περισσότερο από ένα ποτήρι αλκοόλ την εβδομάδα, ακολουθεί το ποσοστό της τάξεως του 34% που δηλώνει ότι καταναλώνει ένα ποτήρι την εβδομάδα. 
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Σχήμα 11. Στο σύνολο των ερωτηθέντων το 7% δήλωσε πως καταναλώνει περισσότερο από ένα ποτήρι αλκοόλ την ημέρα. Στο διάγραμμα σημειώνονται τα συμπτώματα που παρατήρησαν στον οργανισμό τους.

Αντίστοιχα με τους χορτοφάγους και τα άτομα που θέτουν τον οργανισμό τους επαναλαμβανόμενα σε κατάσταση δίαιτας έχουν μεγάλη πιθανότητα να έχουν έλλειψη βιταμίνης Β12 και φυλλικού οξέος (Μελέτης Γ., 1996). Το μεγαλύτερο ποσοστό (51%) των ερωτηθέντων δήλωσε ότι έχει θέσει περιστασιακά τον οργανισμό του σε κατάσταση δίαιτας σε αντίθεση με το 41% το οποίο και δήλωσε ότι δεν έχει κάνει ποτέ δίαιτα ενώ μόλις το 8% θέτει επαναλαμβανόμενα τον οργανισμό του σε κατάσταση δίαιτας (Σχήμα 12).

Στο σχήμα 13 φαίνεται ο συνδυασμός των ατόμων που θέτουν επαναλαμβανόμενα τον οργανισμό τους σε δίαιτα με τα συμπτώματα τα οποία έχουν δηλώσει και φαίνονται στο σχήμα 6. Το μεγαλύτερο ποσοστό 19% εμφανίζει εύκολη κόπωση και το 18% ζάλη.
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Σχήμα 12. Στο σύνολο των ερωτηθέντων το 51% θέτει περιστασιακά τον οργανισμό του σε δίαιτα, το 41% δεν έχει θέσει ποτέ τον οργανισμό του σε δίαιτα ενώ ένα ποσοστό 8% δηλώνει πως θέτει τον οργανισμό του επαναλαμβανόμενα σε κατάσταση δίαιτας
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Σχήμα 13. Στο σύνολο των ερωτηθέντων το 8% δηλώνει πως θέτει τον οργανισμό του επαναλαμβανόμενα σε κατάσταση δίαιτας και σημειώνονται τα συμπτώματα που παρατήρησαν στον οργανισμό τους.

Η ύπαρξη μυελοτοξικών παραγόντων όπως ακτινοβολίες, βαφές, κόλλες, τοξικές ουσίες και χρώματα προκαλεί απλαστική αναιμία (Γεωργούλης Ι., 2000). Ως απλαστική αναιμία ορίζεται μια βαριά και παρατεταμένη προσβολή της παραγωγής και των τριών μυελικών σειρών. Ο κίνδυνος απλασίας αυξάνει ανάλογα με τη διάρκεια και την βαρύτητα της έκθεσης (Γεωργούλης Ι., 2000).


Παρακάτω παρουσιάζονται τα ποσοστά των ερωτηθέντων που σπάνια εκτίθονται σε υλικά που είναι υπεύθυνα για την εμφάνιση απλαστικής αναιμίας (80% ακτινοβολίες, 59% βαφές, 85% κόλλες, 87% τοξικές ουσίες και 85% χρώματα).


Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζεται στο ποσοστό της συχνής έκθεσης σε βαφές που αποτελεί το 19% σε σύγκριση με τα ποσοστά συχνής έκθεσης των υπόλοιπων υλικών που κυμαίνονται μεταξύ 3-5% (Σχήμα 14).

ΕΚΘΕΣΗ ΣΕ ΤΟΞΙΚΕΣ ΟΥΣΙΕΣ

Σχήμα 14. Στο σύνολο των ερωτηθέντων το μεγαλύτερο ποσοστό δηλώνει πως σπάνια εκτίθεται σε υλικά που είναι υπεύθυνα για την εμφάνιση αναιμίας.

Σύμφωνα με την βιβλιογραφία οι πηγές σιδήρου, φυλλικού οξέος και βιταμίνης 12 είναι: τα θαλασσινά, ο κρόκος αυγού, το κρέας, τα όσπρια, τα πράσινα χορταρικά, το συκώτι και η σπλήνα, τα ξηρά ή φρέσκα φρούτα, και τα ψάρια (Μελέτης Γ., 1996). Όπως έχει αναφερθεί και παραπάνω η έλλειψη αυτών των παραμέτρων οδηγεί σε μεγαλοβλαστική αναιμία (Μελέτης Γ., 1996).


Στο σχήμα 15 παρατηρείται ότι το μεγαλύτερο ποσοστό των ερωτηθέντων δηλώνει μέτρια κατανάλωση σε όλα τα παραπάνω τρόφιμα εκτός του κρέατος (79%) και των φρέσκων φρούτων (57%). Αξιοσημείωτο είναι το ποσοστό των ερωτηθέντων 57% που δηλώνουν σπάνια κατανάλωση ξηρών φρούτων.


Εφόσον το μεγαλύτερο ποσοστό των ερωτηθέντων δηλώνει μέτρια και συχνή κατανάλωση των παραπάνω τροφίμων,που είναι πηγές βιταμίνης 12 και φυλλικού οξέος, μπορούμε να συμπεράνουμε πως πιθανότατα να μην έχουν έλλειψη των παραπάνω παραμέτρων.

Σχήμα 15. Στο παραπάνω σχήμα φαίνεται η συχνότητα κατανάλωσης τροφίμων, από τους ερωτηθέντες, που περιέχουν βιταμίνη Β12 και φυλλικά οξέα.

Ένα από τα πιο συχνά και σοβαρά προβλήματα διατροφής τόσο στις αναπτυγμένες όσο και στις αναπτυσσόμενες χώρες είναι η αναιμία που οφείλεται σε έλλειψη σιδήρου (Fe), ή αλλιώς σιδηροπενική αναιμία. Αν και η αναιμία μπορεί να οφείλεται σε παράγοντες όπως ασθένεια ή απώλεια αίματος, η πιο συνηθισμένη αιτία είναι η έλλειψη σιδήρου. Τέτοια έλλειψη προκαλείται κυρίως από τη μη κατανάλωση αρκετής ποσότητας απορροφήσιμου σιδήρου, ώστε να χρησιμοποιηθεί για το σχηματισμό αιμοσφαιρίνης και άλλες λειτουργίες. 
Οι ομάδες πληθυσμού που πλήττονται περισσότερο είναι τα παιδιά και οι γυναίκες. Οι γυναίκες είναι πιο ευπαθείς λόγω της εμμήνου ρύσης, ενώ τα παιδιά δεν καταναλώνουν αρκετή τροφή ή η τροφή που καταναλώνουν είναι φτωχή σε σίδηρο ή περιέχει σίδηρο μικρής βιοδιαθεσιμότητας (Gibson RJ, 1997).
Παρατηρώντας το σχήμα 16 φαίνεται ότι το 32% των ερωτηθέντων συμφωνεί με τον εμπλουτισμό τροφίμων με σίδηρο συμβάλλοντας έτσι στην πρόληψη της έλλειψης σιδήρου, το 47% συμφωνεί με προϋποθέσεις, το 7% διαφωνεί ενώ ένα ποσοστό της τάξης του 14% δείχνει αδιαφορία δηλώνοντας δεν γνωρίζω/δεν απαντώ. 
Σχήμα 16. Στο σύνολο των ερωτηθέντων το μεγαλύτερο ποσοστό 47% συμφωνεί με προϋποθέσεις στην άποψη καθιέρωσης εμπλουτισμού τροφίμων με σίδηρο.


Μελετώντας την ερώτηση σχετικά με τον εμπλουτισμό τροφίμων με σίδηρο σε συνδυασμό με την ηλικία και το φύλο των ερωτηθέντων παρατηρούμε ότι αυτοί που συμφωνούν απόλυτα είτε συμφωνούν με προϋποθέσεις στο μεγαλύτερο ποσοστό τους είναι γυναίκες καθώς αποτελούν ομάδα ατόμων με αυξημένο κίνδυνο για την ανάπτυξη σιδηροπενικής αναιμίας λόγω της εμμήνου ρύσεως (Σχήμα 17). Όσον αφορά την παράμετρο της ηλικίας παρατηρούμε ότι το ποσοστό των ερωτηθέντων από 18-29 ετών που συμφωνούν απόλυτα είτε συμφωνούν με προϋποθέσεις είναι κατά πολύ μεγαλύτερο από το ποσοστό των υπόλοιπων ηλικιακών κατηγοριών. Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει το ποσοστό των ερωτηθέντων που κυμαίνονται μεταξύ 42-53 ετών οι οποίοι δηλώνουν ότι δεν γνωρίζουν και δεν απαντούν (Σχήμα 18) σχετικά με το θέμα.


Σχήμα 17. Το μεγαλύτερο ποσοστό των ατόμων που συμφωνούν απόλυτα είτε συμφωνούν με προϋποθέσεις στον εμπλουτισμό τροφίμων με σίδηρο ανήκουν σε ηλικίες 18-29 ετών.
Σχήμα 18. Το μεγαλύτερο ποσοστό των ερωτηθέντων, αντρών και γυναικών, συμφωνεί με προυποθέσεις στον εμπλουτισμό τροφίμων με σίδηρο.

Μία άλλη σημαντική παράμετρος για την έρευνά μας είναι η συχνότητα με την οποία οι ερωτηθέντες μπαίνουν σε διαδικασία εξετάσεων αίματος. Με τον τρόπο αυτό μπορούμε να διαπιστώσουμε το ενδιαφέρον τους ή την αδιαφορία για την κατάσταση της υγείας τους.

Το μεγαλύτερο ποσοστό 49% των ερωτηθέντων μπαίνει στη διαδικασία εξετάσεων αίματος μια φορά τον χρόνο, το 27% μια φορά στα 5 χρόνια, το 20% δύο φορές τον χρόνο και μόλις το 4% πάνω από δέκα χρόνια.

Σχήμα 19. Το μεγαλύτερο ποσοστό των ερωτηθέντων 49% μπαίνει στη διαδικασία εξετάσεων αίματος μια φορά τον χρόνο δείχνοντας έτσι το ενδιαφέρον τους για την υγεία του οργανισμού τους. 

Παράμετροι που αξιολογούνται για την διάγνωση ή όχι αναιμίας είναι οι εξής: αιματοκρίτης (Hct), αιμοσφαιρίνη (Hb), σίδηρος (Fe), φερριτίνη, φυλλικό οξύ και βιταμίνη Β12 (Μελέτης Γ., 1996).

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα μας και ύστερα από την στατιστική μελέτη τους παίρνουμε τα παρακάτω ποσοστά που φαίνονται στον πίνακα 1.

	
	ΧΑΜΗΛΗ
	ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΗ
	ΑΥΞΗΜΕΝΗ
	Δ.Γ/Δ.Α

	ΑΙΜΑΤΟΚΡΙΤΗΣ
	17%
	53%
	5%
	25%

	ΑΙΜΟΣΦΑΙΡΙΝΗ
	6%
	54%
	2%
	38%

	ΣΙΔΗΡΟΣ
	19%
	52%
	2%
	27%

	ΦΕΡΡΙΤΙΝΗ
	9%
	43%
	1%
	47%

	ΦΥΛΛΙΚΟ ΟΞΥ
	2%
	39%
	0%
	59%

	ΒΙΤΑΜΙΝΗ Β12
	2%
	38%
	0%
	60%


Πίνακας 1.  Ποσοστιαία αναλογία των τιμών των παραμέτρων

Από τα παραπάνω συμπεραίνουμε πως οι παράμετροι της φερριτίνης, του φυλλικού οξέος και της βιταμίνης Β12 είναι σχετικά άγνωστες στο σύνολο των ερωτηθέντων σε σχέση με τις παραμέτρους του αιματοκρίτη, της αιμοσφαιρίνης και του σιδήρου.

Σχήμα 20. Στο μεγαλύτερο ποσοστό των ερωτηθέντων οι τιμές του αιματοκρίτη, της αιμοσφαιρίνης και του σιδήρου φαίνεται να κυμαίνονται στα φυσιολογικά επίπεδα ενώ άγνοια υπάρχει για τις τιμές της φερριτίνης, του φυλλικού οξέος και της βιταμίνης 12.

Για την διάγνωση της σιδηροπενικής αναιμίας αξιολογούμε τις παραμέτρους του αιματοκρίτη, της αιμοσφαιρίνης, του σιδήρου και της φερριτίνης (Cok JD, 1976).

Παρατηρώντας τις παραπάνω παραμέτρους (του αιματοκρίτη, της αιμοσφαιρίνης, του σιδήρου και της φερριτίνης) των ερωτηθέντων που δήλωσαν ότι πάσχουν από σιδηροπενική αναιμία (σχήμα 5) βλέπουμε πως το 80% είχε χαμηλό σίδηρο, το 43% είχε χαμηλή φερριτίνη, το 73% είχε χαμηλό αιματοκρίτη και το μόλις το 7% είχε χαμηλή αιμοσφαιρίνη (Σχήμα 21).

Από τα παραπάνω συμπεραίνουμε πως οι 30 ερωτηθέντες που πάσχουν από σιδηροπενική αναιμία δεν ακολουθούν κάποια θεραπευτική αγωγή για την διόρθωση της αναιμίας αυτής και αυτό διαπιστώνεται από το γεγονός ότι οι τιμές των αιματολογικών παραμέτρων παραμένουν χαμηλές. Φυσιολογικά θα έπρεπε να γίνει χορήγηση σιδήρου μέχρι πλήρωσης των αποθηκών έτσι ώστε τα επίπεδα της φερριτίνης να επανέλθουν σε φυσιολογικά όρια (Brigden ML, 1993). Μετά την θεραπεία η εξέλιξη είναι καλή και παρατηρείται προοδευτική αύξηση της τιμής της αιμοσφαιρίνης και του αιματοκρίτη μετά από 2-3 εβδομάδες (Brigden ML, 1993).


Σχήμα 21. Παρατηρώντας τις τιμές του σιδήρου, της φερριτίνης, της αιμοσφαιρίνης και του αιματοκρίτη των ερωτηθέντων που δήλωσαν ότι πάσχουν από σιδηροπενική αναιμία βλέπουμε πως στο μεγαλύτερο ποσοστό οι τιμές του σιδήρου και του αιματοκρίτη είναι χαμηλές. 

Παρατηρώντας τις παραμέτρους των 260 ατόμων που δήλωσαν ότι δεν πάσχουν από αναιμία (87% του συνόλου των ερωτηθέντων), οι 75 (29% του συνόλου που δεν πάσχουν από αναιμία) δήλωσαν πως δεν γνωρίζουν την τιμή του αιματοκρίτη, οι 103 (41% του συνόλου που δεν πάσχουν από αναιμία) δεν γνωρίζουν την τιμή της αιμοσφαιρίνης και οι 78 (30% του συνόλου που δεν πάσχουν από αναιμία) του σιδήρου. Αυτό παρουσιάζει ιδιαίτερο ενδιαφέρον γιατί αφενός δηλώνουν ότι δεν πάσχουν από κάποιο είδος αναιμίας και αφετέρου δεν γνωρίζουν τις τιμές των παραμέτρων που είναι υπεύθυνες για την διάγνωση της (Σχήμα 22). Συμπερασματικά υποθέτουμε ότι μπορεί να υπάρχει η πιθανότητα κάποιο από τα παραπάνω άτομα να πάσχει από κάποιο είδος αναιμίας εν αγνοία του.


Σχήμα 22. Από τους 260 ερωτηθέντες που δηλώνουν οτι δεν πάσχουν από αναιμία το 29% δεν γνωρίζει τις τιμές του αιματοκρίτη, το 41% της αιμοσφαιρίνης και το 30% του σιδήρου δείχνοντας έτσι άγνοια για το αν πάσχουν πραγματικά ή όχι από κάποιο είδος αναιμίας.


Προσέχοντας το σχήμα 23 φαίνεται ότι από τους 260 ερωτηθέντες που δήλωσαν ότι δεν πάσχουν από αναιμία, οι 75 (29%) μπαίνουν στην διαδικασία εξετάσεων αίματος μια φορά στα πέντε χρόνια και 12 (5%) έχουν να κάνουν εξετάσεις πάνω από δέκα χρόνια.


Οι εξετάσεις αίματος σε τακτά χρονικά διαστήματα μπορούν να γνωστοποιήσουν γρήγορα την ύπαρξη αναιμίας στον οργανισμό. Έτσι μπορούμε να διαπιστώσουμε ότι τα παραπάνω άτομα που αδιαφορούν για τις εξετάσεις αίματος έχουν μεγάλη πιθανότητα να πάσχουν από κάποιο είδος αναιμίας και να μην γνωρίζουν την ύπαρξη της λόγω της αδιαφορίας τους αυτής. 

Σχήμα 23. Από τους 260 ερωτηθέντες που δηλώνουν ότι δεν πάσχουν από αναιμία, το 29% δηλώνει πως μπαίνει στην διαδικασία εξετάσεων αίματος μια φορά στα πέντε χρόνια και το 5% πάνω από δέκα χρόνια δείχνοντας έτσι άγνοια για το αν πάσχουν πραγματικά ή όχι από κάποιο είδος αναιμίας.
Γ.3. Σύνοψη αποτελεσμάτων


Στην παρούσα μελέτη αναλύθηκαν σε στατιστικό επίπεδο το έτος 2007 τα αποτελέσματα που προέκυψαν από ερωτηματολόγιο που μοιράστηκε σε 300 άτομα με θέμα τις αναιμίες στον ενήλικο ελληνικό πληθυσμό. Με την ολοκλήρωση της συμπλήρωσης των ερωτηματολογίων πραγματοποιήθηκε καταγραφή των αποτελεσμάτων με τη βοήθεια του προγράμματος στατιστικής επεξεργασίας λογιστικών φύλλων  (excel). Ο αριθμός των ατόμων που συμπλήρωσαν τα ερωτηματολόγια ήταν 300 εκ των οποίων οι 130 (43%) ήταν άντρες και οι 170 (57%) γυναίκες (σχήμα 1). Το ποσοστό των νεαρών ατόμων ηλικίας από 18-29 ετών αγγίζει το 62% του συνολικού δείγματος (σχήμα2). Μεγάλο επίσης είναι το ποσοστό των ερωτηθέντων που μένουν σε αστικό κέντρο (88%) (σχήμα 3).


Ποσοστό της τάξεως του 13% (40 ερωτηθέντες) δηλώνει πως πάσχει από κάποιου είδους αναιμία (σχήμα 4) εκ των οποίων οι 30 πάσχουν από σιδηροπενική αναιμία (σχήμα 5).

Όπως είναι γνωστό, η αναιμία χαρακτηρίζεται από την ύπαρξη κάποιων συμπτωμάτων στον ανθρώπινο οργανισμό (δυσκολία συγκέντρωσης, εύκολη κόπωση, ζάλη, καύσιμο της γλώσσας, κεφαλαλγία, μείωση όρεξης, ναυτία, ταχυκαρδία, ταχύπνοια, ψυχικές διαταραχές, ωχρότητα) μερικά εκ των οποίων κατέχουν μεγάλο ποσοστό εμφάνισης στους ερωτηθέντες, όπως εύκολη κόπωση με ποσοστό εμφάνισης 31%, ζάλη και κεφαλαλγία με ποσοστό 25% και ταχυκαρδία με ποσοστό 20% (σχήμα 6).

Οι ερωτηθέντες είχαν να επιλέξουν τη συχνότητα εμφάνισης αιμορραγίας και έπειτα ρινορραγίας στον οργανισμό τους. Η συντριπτική πλειοψηφία της τάξεως του 90% και 83% του συνολικού αριθμού των ερωτηθέντων δεν εμφανίζουν κάποιο είδος αιμορραγίας και ρινορραγίας αντίστοιχα (σχήμα 7).

Η έλλειψη βιταμίνης Β12 και φυλλικού οξέος οδηγεί στην εμφάνιση μεγαλοβλαστικής αναιμίας. Παράμετροι που καθορίζουν αυτήν την έλλειψη είναι η χορτοφαγία, το αλκοόλ, η δίαιτα και κατανάλωση τροφών όπως θαλασσινά, κρέας, όσπρια, χορταρικά, φρούτα και ψάρια. Μικρό ήταν το ποσοστό των ερωτηθέντων που δήλωσαν χορτοφαγία (10%) (σχήμα 8). Ενδιαφέρον παρουσιάζει το ποσοστό των ερωτηθέντων, που καταναλώνουν περισσότερο από ένα ποτήρι την εβδομάδα αλκοόλ, που αγγίζει το 36% (σχήμα 10). Χαμηλό ποσοστό της τάξεως του 8% των ερωτηθέντων θέτουν τον οργανισμό τους σε επαναλαμβανόμενη δίαιτα (σχήμα 12). Το μεγαλύτερο ποσοστό των ερωτηθέντων δηλώνει μέτρια κατανάλωση σε όλα τα παραπάνω τρόφιμα εκτός του κρέατος και των φρέσκων φρούτων που το μεγαλύτερο ποσοστό δηλώνει συχνή κατανάλωση ( 79% και 57% αντίστοιχα) (σχήμα 15).

Η ύπαρξη μυελοτοξικών παραγόντων όπως ακτινοβολίες, βαφές, κόλλες, τοξικές ουσίες και χρώματα προκαλεί απλαστική αναιμία. Σε μικρά επίπεδα κυμαίνονται τα ποσοστά της συχνής έκθεσης στα παραπάνω υλικά. Αναλύτικα, ποσοστό της τάξεως του 5% παρουσιάζεται στη συχνή έκθεση σε ακτινοβολίες, 4% σε κόλλες, και 3% σε τοξικές ουσίες και χρώματα. Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζεται στο ποσοστό της συχνής έκθεσης σε βαφές που αποτελεί το 19% σε σύγκριση με τα ποσοστά συχνής έκθεσης των υπόλοιπων υλικών που κυμαίνονται μεταξύ 3-5% (Σχήμα 14).

Σε μερικές χώρες έχει καθιερωθεί ο εμπλουτισμός μερικών τροφίμων με σίδηρο συμβάλλοντας έτσι στην πρόληψη της έλλειψης σιδήρου. Σε ερώτηση πως θα φαινόταν μια τέτοια προοπτική για την Ελλάδα, το μεγαλύτερο ποσοστό των ερωτηθέντων 47% δήλωσε ότι συμφωνεί με προυποθέσεις και το 32% συμφωνεί απόλυτα (σχήμα 16). Το μεγαλύτερο ποσοστό των ατόμων που συμφωνούν απόλυτα είτε συμφωνούν με προϋποθέσεις στον εμπλουτισμό τροφίμων με σίδηρο είναι γυναίκες και άτομα ηλικίας 18-29 ετών (σχήμα 17, σχήμα 18).

Μία άλλη σημαντική παράμετρος για την έρευνά μας είναι η συχνότητα με την οποία οι ερωτηθέντες μπαίνουν σε διαδικασία εξετάσεων αίματος. Το μεγαλύτερο ποσοστό 49% των ερωτηθέντων μπαίνει στη διαδικασία εξετάσεων αίματος μια φορά τον χρόνο ενώ μόλις το 4% πάνω από δέκα χρόνια ( σχήμα 19).

Παράμετροι που αξιολογούνται για την διάγνωση ή όχι αναιμίας είναι οι εξής: αιματοκρίτης (Hct), αιμοσφαιρίνη (Hb), σίδηρος (Fe), φερριτίνη, φυλλικό οξύ και βιταμίνη Β12. Το 38% εώς 54% των ερωτηθέντων δηλώνουν φυσιολογικές τιμές των παραπάνω παραμέτρων, το 0% εώς 5% αυξημένες τιμές ενώ αρκετά μεγάλα ποσοστά από 47% εώς 60% δηλώνουν πως δεν γνωρίζουν τις τιμές της φερριτίνης, του φυλλικού οξέος και της βιταμίνης Β12 (πίνακας 1) δείχνοντας πως είναι σχετικά άγνωστες στο σύνολο των ερωτηθέντων σε σχέση με τις παραμέτρους του αιματοκρίτη, της αιμοσφαιρίνης και του σιδήρου.
ΚΕΦΑΛΑΙΟ Δ: ΣΥΖΥΤΗΣΗ


Στην παρούσα μελέτη αναλύθηκαν σε στατιστικό επίπεδο το έτος 2007 τα αποτελέσματα που προέκυψαν από ερωτηματολόγια που μοιράστηκαν σε 300 άτομα με θέμα τις αναιμίες στον ενήλικο ελληνικό πληθυσμό. 

Δ.1. Γενικά χαρακτηριστικά ερωτηθέντων

Ο αριθμός των ατόμων που συμπλήρωσαν τα ερωτηματολόγια ήταν 300 εκ των οποίων τα ποσοστά των αντρών και των γυναικών ήταν σχεδόν ίσα με μικρό ποσοστό διαφοράς (43% οι άντρες και 57% οι γυναίκες). Το ποσοστό των ερωτηθέντων που ανήκουν στην κατηγορία των ηλικιών από 18-29 ετών άγγιξε το 62% του συνολικού δείγματος ενώ το υπόλοιπο 38% μοιράζεται στις υπόλοιπες κατηγορίες ηλικιών. Μεγάλο επίσης είναι το ποσοστό των ερωτηθέντων που μένουν σε αστικό κέντρο (88%).

Δ.2. Ειδικά χαρακτηριστικά ερωτηθέντων


Ποσοστό της τάξεως του 87% δήλωσε πως δεν πάσχει από κάποιου είδους αναιμία. Ένα ποσοστό 10% του συνολικού δείγματος δήλωσε πως πάσχει από σιδηροπενική αναιμία έρχοντας σε αντίθεση με ανάλογη έρευνα που πραγματοποιήθηκε στις Ηνωμένες Πολιτείες Αμερικής τη χρονική περίοδο 1999-2000 και έδειξε πως το 32% έπασχε από σιδηροπενική αναιμία (MMWR, 2002). 

H αναιμία χαρακτηρίζεται επιπλέον και από την ύπαρξη κάποιων κλινικών συμπτωμάτων στον ανθρώπινο οργανισμό. Στην ερευνά μας, η εύκολη κόπωση είχε το μεγαλύτερο ποσοστό εμφάνισης με 31%. Το πιο κοινό σύμπτωμα της αναιμίας είναι η εύκολη κόπωση (αίσθηση κούρασης ή αδυναμίας) έτσι είναι πολύ δύσκολο να βρείς την ενέργεια και την δύναμη να κάνεις συνηθισμένες δραστηριότητες (Healton et al., 1991).

Ενδιαφέρον παρουσιάσαν τα ποσοστά εμφάνισης αιμορραγίας και έπειτα της ρινορραγίας. Η συντριπτική πλειοψηφία της τάξεως του 90% και 83% του συνολικού αριθμού των ερωτηθέντων δεν εμφανίζουν κάποιο είδος αιμορραγίας και ρινορραγίας αντίστοιχα. Μια μικρή απώλεια σε γενικές γραμμές δεν είναι επικίνδυνη και συνήθως δεν απαιτεί εργαστηριακή ανάλυση ή μετάγγιση, εκτός και αν παραμείνει για σταθερό χρονικό διάστημα η αιμορραγία. Η απώλεια αίματος μπορεί να είναι οξεία ή χρόνια (Σεϊτανίδης και συν, 1999).


Η έλλειψη βιταμίνης Β12 και φυλλικού οξέος οδηγεί στην εμφάνιση μεγαλοβλαστικής αναιμίας (Μελέτης Γ., 1996). Παράμετροι που καθορίζουν αυτήν την έλλειψη είναι η χορτοφαγία, το αλκοόλ και η δίαιτα. Από τους ερωτηθέντες, το 10%, δήλωσε ότι είναι χορτοφάγοι. Σύμφωνα με έρευνα που διεξήχθει σε εθνικό επίπεδο στις Ηνωμένες Πολιτείες Αμερικής το 2006 το 2,6% του ενήλικου πληθυσμού δήλωσε απόλυτη χορτοφαγία (The Vegetarian Resource Group, 2006). Η χορτοφαγία θα αποτελέσει σίγουρα την αιτία έλλειψης βιταμίνης Β12 και φυλλικού οξέος και θα έχει ως αποτέλεσμα την εμφάνιση μεγαλοβλαστικής αναιμίας. Είναι πολύ γνωστό άλλωστε στις ημέρες μας ότι η πηγή αυτών των συστατικών είναι τα πράσινα χορταρικά, φρούτα (φρέσκα και ξηρά), το κρέας, το ήπαρ, τα ψάρια και τα θαλασσινά (Μελέτης Γ., 1996).

Ενδιαφέρον παρουσιάζει το ποσοστό των ερωτηθέντων, που καταναλώνουν περισσότερο από ένα ποτήρι αλκοόλ την ημέρα, που αγγίζει το 7% ποσοστό και συμφωνεί με το ποσοστό 5% που έδειξε έρευνα στις ΗΠΑ (Vital and Health Statistics, 2006). Η συχνή χρήση αλκοόλ εκτός των βλαβών του ήπατος προκαλεί προβλήματα στην ερυθροποίηση. Τα ερυθροκύτταρα χάνουν το φυσιολογικό σχήμα τους από την κυκλοφορία της αλκοόλης στο αίμα με αποτέλεσμα να συρρικνώνονται, αφυδατώνονται και να χαρακτηρίζονται ως μικρότερα του φυσιολογικού. Σίγουρα το επίχρισμα αίματος θα δώσει εικόνα μικροκυτταρικής αναιμίας (Hoffbrand et al.,1994).

Χαμηλό ποσοστό της τάξεως του 8% των ερωτηθέντων θέτουν τον οργανισμό τους σε επαναλαμβανόμενη δίαιτα. Τα αίτια της μεγαλοβλαστικής αναιμίας είναι η έλλειψη φυλλικού οξέος και βιταμίνης Β12 (National Anemia Action Council, Inc., 2002). Η ανεπάρκεια φυλλικών συχνά προκαλείται από μη ισορροπημένη διατροφή η οποία δεν περιλαμβάνει αρκετά φρέσκα φρούτα και πράσινα λαχανικά (Bablor et al., 2003). Μερικές φορές η ανεπάρκεια βιταμίνης Β12 απαντάται σε αυστηρά χορτοφάγους και σε άτομα που δεν καταναλώνουν αρκετό κρέας, γάλα ή αυγά (Bablor et al., 2003).

Σε μερικές χώρες έχει καθιερωθεί ο εμπλουτισμός μερικών τροφίμων με σίδηρο συμβάλλοντας έτσι στην πρόληψη της έλλειψης σιδήρου (Gibson RJ., 1997). Σε ερώτηση πως θα φαινόταν μια τέτοια προοπτική για την Ελλάδα, το μεγαλύτερο ποσοστό των ερωτηθέντων 47% δήλωσε ότι συμφωνεί με προυποθέσεις και το 32% συμφωνεί απόλυτα. Το μεγαλύτερο ποσοστό των ατόμων που συμφωνούν απόλυτα είτε συμφωνούν με προϋποθέσεις στον εμπλουτισμό τροφίμων με σίδηρο είναι γυναίκες και άτομα ηλικίας 18-29 ετών. Ο εμπλουτισμός των τροφών με σίδηρο θα πρέπει να γίνει υπό αυστηρά ελεγχόμενες συνθήκες κάτω από την εποπτεία των οργανισμού ελέγχου τροφίμων και ποτών της κάθε χώρας.
Σημαντικό στοιχείο για την ερευνά μας αποτελεί η συχνότητα με την οποία οι ερωτηθέντες μπαίνουν σε διαδικασία εξετάσεων αίματος. Το μεγαλύτερο ποσοστό 49% των ερωτηθέντων μπαίνει στη διαδικασία εξετάσεων αίματος μια φορά τον χρόνο, το 20% δύο φορές τον χρόνο αντίθετα με το 27% των ερωτηθέντων που δήλωσε πως μπαίνει στη διαδικασία εξετάσεων αίματος μια φορά στα πέντε χρόνια και μόλις το 4% πάνω από δέκα χρόνια. Από τα προηγούμενα μπορούμε να συμπεράνουμε ότι η πλειοψηφία των ερωτηθέντων δείχνει ενδιαφέρον για την κατάσταση της υγείας τους. Παρόλο αυτά παρατηρούμε ότι ένα σημαντικό ποσοστό των ερωτηθέντων δείχνει αδιαφορία για την υγεία τους εφόσον ο εργαστηριακός έλεγχος δεν είναι τόσο συχνός.

Παράμετροι που αξιολογούνται για την διάγνωση ή όχι αναιμίας είναι οι εξής: αιματοκρίτης (Hct), αιμοσφαιρίνη (Hb), σίδηρος (Fe), φερριτίνη, φυλλικό οξύ και βιταμίνη Β12. Το 38% εώς 54% των ερωτηθέντων δηλώνουν φυσιολογικές τιμές των παραπάνω παραμέτρων, το 0% εώς 5% αυξημένες τιμές ενώ αρκετά μεγάλα ποσοστά από 47% εώς 60% δηλώνουν πως δεν γνωρίζουν τις τιμές της φερριτίνης, του φυλλικού οξέος και της βιταμίνης Β12 δείχνοντας πως είναι σχετικά άγνωστες στο σύνολο των ερωτηθέντων σε σχέση με τις παραμέτρους του αιματοκρίτη, της αιμοσφαιρίνης και του σιδήρου.
ΠΕΡΙΛΗΨΗ

ΕΙΣΑΓΩΓΗ: Ανάλογα με το αίτιο οι αναιμίες κατατάσσονται στις κληρονομικές και τις επίκτητες. Οι κληρονομικές σχετίζονται με γενετική βλάβη ενώ οι επίκτητες με την έλλειψη κύριων βιοχημικών παραγόντων λόγω κακής διατροφής ή απορρόφησης. Τα κύρια κοινά κλινικά συμπτώματα των αναιμιών είναι κόπωση, αδυναμία, ταχυκαρδία, πόνος στο στήθος, ζάλη, δυσκολία συγκέντρωσης και κεφαλαλγία ως αποτέλεσμα της μείωσης των ερυθροκυττάρων, της αιμοσφαιρίνης και του αιματοκρίτη. Η θεραπεία των αναιμιών έχει ως άμεσο στόχο την αποκατάσταση της καλής οξυγόνωσης των ιστών και των οργάνων. 

ΣΚΟΠΟΣ: Ο σκοπός αυτής της εργασίας ήταν η καταγραφή και η στατιστική επεξεργασία αιτίων που σχετίζονται με τις επίκτητες αναιμίες στον ενήλικο ελληνικό πληθυσμό.

ΥΛΙΚΑ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΙ: Αναφορικά με τις κατευθυντήριες οδηγίες σχετικά με τις αναιμίες δημιουργήθηκε ερωτηματολόγιο για την καταγραφή της συχνότητας εμφάνισης κάποιου τύπου επίκτητης αναιμίας στον ενήλικο ελληνικό πληθυσμό. Τα ερωτηματολόγια συμπληρώθηκαν ανώνυμα, αποτελούνταν από ερωτήσεις πολλαπλής επιλογής και δόθηκαν σε 300 τυχαίους ανθρώπους ενώ για να διεξαχθούν ασφαλή συμπεράσματα μελετήθηκαν στατιστικά μέσω του προγράμματος επεξεργασίας λογιστικών φύλλων (Microsoft Excel).

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: Σύμφωνα με τα αποτελέσματα μας, βρέθηκαν 40 άτομα που πάσχουν από αναιμία, σε σύνολο 300 ερωτηθέντων, ποσοστό που αγγίζει το 13%. Το ποσοστό των ατόμων που πάσχει από σιδηροπενική αναιμία αποτελεί το 10% των συνολικών ατόμων. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι το 31% υποφέρει από εύκολη κόπωση, το 25% από ζαλάδες και κεφαλαλγία και το 20% από ταχυκαρδία. Όσον αφορά την μεγαλοβλαστική αναιμία βρέθηκε ότι ένα μικρό ποσοστό των ερωτηθέντων (10%) είναι χορτοφάγοι, 8% δήλωσε ότι θέτει επαναλαμβανόμενα τον οργανισμό του σε κατάσταση δίαιτας και 36% ότι πίνει περισσότερο από ένα ποτήρι αλκοόλ την εβδομάδα. Επιπλέον, το 19% εκτίθεται συχνά σε βαφές σε σύγκριση με τα ποσοστά της συχνής έκθεσης των υπόλοιπων υλικών (ακτινοβολίες, κόλλες, τοξικές ουσίες, χρώματα) που κυμαίνονται μεταξύ 3-5%. Τέλος, τα ποσοστά των ερωτηθέντων που δήλωσαν ότι έχουν φυσιολογικές τιμές στις παραμέτρους του αιματοκρίτη, της αιμοσφαιρίνης, του σιδήρου, της φερριτίνης, του φυλλικού οξέος και της βιταμίνης Β12 κυμαίνονται μεταξύ 38-54%.

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ: Σύμφωνα με τα αποτελέσματά μας, το ποσοστό των ερωτηθέντων που δηλώνουν ότι δεν πάσχουν από κάποιου είδους αναιμία είναι υψηλό (87%) παρότι το 29% δηλώνει πως μπαίνει στην διαδικασία εξετάσεων αίματος μια φορά στα πέντε χρόνια και το 5% πάνω από δέκα χρόνια δείχνοντας έτσι άγνοια για το αν πάσχουν πραγματικά ή όχι. Για να οδηγηθούμε σε ασφαλή συμπεράσματα η έρευνά μας χρήζει περισσότερης μελέτης σε μεγαλύτερο δείγμα πληθυσμού.

SUMMARY
BACKGROUND: According the cause, anemias are ranged to hereditary and acquired. The hereditary anemias are associated to genetic damage while the acquired anemias, with the shortage of the main biochemicals factors through the bad nutrition or absorption. The main common symptoms of anemias are fatigue, weakness, a fast or irregular heartbeat, chest pain, dizziness, cognitive problems and headache as a result the reduction of the red blood cells, the haemoglobin and the hematocrit. The cure of anemias has as direct goal the restoration of the good oxygenating of the organs and tissues.
AIMS: The aim of this study was the recording and statistical process of the causes which are related with the acquired anemias in Greek adult population.
materials and methods: Reportedly of publication directives in point of anemia was made a questionnaire to record the frequency of the appearance of some type of the acquired anemias. Questionnaires were completed anonymously, consisted of multiple choices and were distributed to 300 random people while to conduct safe results were studied statistically through the elaboration of the accountant sheets (Microsoft Excel).

Results: We have found 40 people who suffer from anemia, in total of 300 asked people, percentage which approaches the 13%. People who suffer from iron deficiency anemia constituted the 10% of the total number. The results showed that the 31% suffer from fatigue, the 25% from dizziness and headache and the 20% from fast heartbeat. As far as the questions that related with megaloblastic anemia are concerned we found that a small percentage of asked people (10%) stated that they are vegetarians, a percentage of 8% stated that they set their organism repeatedly in slimming diet and the 36% said that they drink more than a glass of alcohol at week. Regarding the question which contain the frequency of exposition to materials that are associated with aplastic anemia, we found that 19% of the asked people are often exposed to tints in contrast to the percentages of the frequently exposition of the other materials (irradiation, glues, toxical substances and colors) which fluctuated between   3-5%.  At the end the percentages of the asked people who said that they had normal values at the parameters of hematocrit, hemoglobin, iron, ferritine, folate acid and vitamine B12 fluctuated between  38-54%.

Conclusion: According to our results the percentage of the asked people who said that they did not suffer from any type of anemias is high (87%) when then 29% said that they get into hematological check once in five years and the 5% up to ten years. This indicate ignorance whether they suffer real or not from any type of anemia. In order to be lead in safe conclusions the research requires more study.
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