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Slabokrvnost predstavlja veliko javnozdravstveno teZavo v drZavah manjrazvitega sveta. Kljub
temu da je bolezen dobro poznana in obstajajo ustrezne resitve za njeno preprecevanje, jo Sve-
tovna zdravstvena organizacija $e vedno uvr§¢a v sam vrh vzrokov za izgubo zdravih let Zivlje-
nja. Vpliva na zdravje, kvaliteto Zivljenja in delazmoZnost milijonov ljudi po celem svetu. Vzroki
slabokrvnosti so raznoliki in se v drZzavah manjrazvitega sveta pogosto prekrivajo: pomanjka-
nje Zeleza, vitamina B12, folata in ostalih mikrohranil, pogoste okuZbe, visja prevalenca hemo-
globinopatij, visja stopnja rodnosti. Terapevtske intervencije z nadomescanjem Zeleza in folata,
programi rednega mnoZi¢nega razglistenja prebivalstva in antimalari¢ni programi so se iz-
kazali za ucinkovit nacin boja proti slabokrvnosti, vendar se dolgoro¢nejsa resitev skriva v izobra-
Zevanju prebivalstva, predvsem najbolj ranljivih skupin - otrok in nosec¢nic. S prikazanim
projektom Anemia Intervention smo Zeleli ugotoviti pojavnost in vzroke slabokrvnosti ter moz-
nosti njenega preprecevanja v vasi Majiwa na zahodu Kenije.
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Anemia is still a major public health issue in less-developed countries around the world. Alt-
hough its causes are well-known and effective measures for its prevention exist, the World
Health Organization still ranks it as one of the most important causes of disability-adjusted
life years lost. The disease has a profound effect on the quality of life, general health, and work
capacity of billions of people globally. The causes of anemia in less-developed countries are
diverse and frequently overlap. Micro-nutritional deficiencies, especially iron deficiency, ag-
gravate health already diminished by a higher prevalence of infections, hemoglobinopathies,
and higher birth rates. Therapeutic interventions such as the supplementation of iron and
other micronutrients, mass deworming, and antimalarial programs have proven to be effec-
tive. Nevertheless, it seems that the key for a long term solution is in public education, es-
pecially for the most vulnerable groups. In the presented field study Anemia Intervention we
wanted to determine the prevalence, causes and prevention possibilities of anemia in the west
Kenyan village of Majiwa.
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uvobD

Svetovna zdravstvena organizacija ocenjuje,
da slabokrvnost prizadene 24,8 % svetovne po-
pulacije (1). V podsaharski Afriki je slabokrv-
nost obravnavana kot velik javnozdravstveni
problem, ki dosega 67,6 % prevalenco med
otroki, mlaj§imi od pet let, in 57,1 % prevalen-
co med nose¢nicami (1).

Slabokrvnost je bolezensko stanje, kjer
je celotna masa eritrocitov v krvnem obtoku
zmanjsana do te mere (posledi¢no je zmanj-
$ana oksiformna kapaciteta), da ne zadostu-
je normalnim fiziolo§kim potrebam organiz-
ma (2). Klini¢no govorimo o slabokrvnosti, ko
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je nivo hemoglobina v krvi man;ji od normal-
ne vrednosti (3).

Slabokrvnost v otrostvu in adolescenci po-
vezujejo z zmanj$anim kognitivnim razvojem,
nizZjo rastjo, oslabljeno imunsko funkcijo in
s tem zmanj$anim celokupnim preZivetjem
(4-6). Za nastanek slabokrvnosti v manj raz-
vitih drZavah je krivih ve¢ dejavnikov, ki so
med seboj povezani in jih je zaradi omejenih
diagnosti¢nih zmogljivosti pogosto tezko opre-
deliti.

Globalno je vodilni vzrok slabokrvnosti
pomanjkanje Zeleza (1). Vzroki nastanka sla-
bokrvnosti v manj razvitih drzavah so vectak-

Tabela 1. Mejne vrednosti koncentracije hemaglobina glede na spol, starost in nosecniski status (1).

Populacija

Mejna vrednost koncentracije hemoglobina (g/L)

ofroci (od pol leta do pet lef)

ofroci (od vKljutno pet do 12 let)
ofroci (od vkljutno 12 do 14 lef)
nenosede Zenske (od vKljutno 15 let)
nosece Zenske

moski (od vkljuzno 15 lef)

Slika 1. Primerjava dloni zdravega in slabokrvnega odraslega.
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Tabela 2. Razvrstitev stopnje slabokrvnosti glede na koncentracijo hemoglobina (3).

Klasifikacija slabokrvnosti Blaga Imerna Huda
Nenosete Zenske Otroci pod pet let Vsi Vsi
in nosete Zenske
Koncentracija hemoglobina (g/1) 100-119 100-109 70-99 <70

torski in vkljuCujejo pomanjkanje ustreznih
hranil, pogoste okuzbe, izgube krvi (obporod-
ne in poporodne krvavitve, mikrokrvavitve ob
okuzbah s ¢revesnimi zajedavci itd.) ter vis-
ja razdirjenost hemoglobinopatij (7). Visoka
rodnost prav tako prispeva k bremenu slabo-
krvnosti med nose¢imi Zenskami in dojenc-
ki. Zenske v tem predelu sveta imajo kratko
obdobje med rojstvom in ponovno nose¢nost-
jo, kar $e pripomore k nastanku slabokrvno-
sti (8-10).

Glavni mehanizmi, preko katerih okuzbe
vodijo do slabokrvnosti, so izguba krvi (mikro-
krvavitve ob okuzbah s ¢revesnimi zajedav-
ci), sekvestracija eritrocitov v vranici, avtoi-
muna hemoliza, anemija vnetnega odgovora
prek nastajanja tumorje nekrotizirajocega fak-
torja alfa (angl. tumor necrosis factor alpha,
TNF-a) in interlevkina 6 (11, 12).

PROJEKT ANEMIA
INTERVENTION

V sklopu humanitarno-medicinske odprave
Kenija julij-september 2011, pod okriljem Sek-
cije za tropsko medicino, smo ¢lani odprave
sodelovali pri projektu Anemia Intervention
v vasi Majiwa, ki sta ga izvedli dve amerigki
Studentki s Fakultete za mednarodne $tudije
v Denverju. Namen projekta je bil ocena po-
gostnosti, zdravljenje in preventiva slabokrv-
nosti pri otrocih, mlajsih od pet let, ter nosec-
nicah iz vasi Majiwa ter §irSe okolice. Nosilki
projekta sta obiskali bliZznje vrtce, klinike za
nosecnice in cerkve, saj so bila to mesta, kjer
je bilo mogoce za sodelovanju v projektu na-
govoriti najvec ljudi. Razdelili sta pisna na-
vodila v obliki kartic, kjer je bil na razumljiv
nacin in v lokalnem jeziku opisan namen pro-
jekta, urnik izvajanja ter splo$ne informaci-
je o slabokrvnosti, kaj so najpogoste;jsi vzroki
in kako jo preprecimo ter zdravimo. Testiranje
je potekalo na dvori$¢u pred vasko ambulan-

to ob vnaprej dolo¢enih dnevih. UdeleZenci
so najprej izpolnili vprasalnik, pri katerem jim
je bila v pomo¢ lokalna medicinska sestra.
Vrednost hemoglobina smo testirali iz kapi-
larne krvi, odvzete iz jagodice prsta, z apara-
tom HemocueHb301. Pri testiranih osebah,
ki so imele vrednosti hemoglobina niZje od
referen¢nih (Hb<110g/L), smo opravili do-
datne preiskave za opredelitev morebitnega
vzroka anemije: pregled razmaza krvi na za-
jedavce malarije ter pregled vzorca blata na
¢revesne zajedavce. Nato smo zdravniki testi-
rane osebe klini¢no pregledali in na podlagi
izvidov ocenili, ali je indicirano usmerjeno
zdravljenje ali le nadomescanje Zeleza in fol-
ne kisline. Vsi testirani bolniki, ki so bili sla-
bokrvni in niso imeli znakov akutne okuzbe,
so prejeli nadomestek Zeleza in folne kisline,
navodila o primerni dieti ter datum predvide-
nega kontrolnega testiranja. Prvo kontrolno
testiranje so opravili po Sestih tednih in drugo
po 12 tednih. Pri slabokrvnih osebah, ki so
hkrati prebolevale akutno okuzbo, smo zdrav-
Jjenje slabokrvnosti priceli po ozdravitvi okuzbe.

Rezultati testiranja so bili naslednji: skup-
no $tevilo testiranih je bilo 233, od tega smo
slabokrvnost ugotavljali pri 136 ljudeh (58 %).
Od tega jih je bilo 53 (39 %) blago slabokrv-
nih, 67 (49 %) zmerno slabokrvnih, 16 (12 %)
hudo slabokrvnih. Pri 79 (58 %) testiranih ose-
bah smo v krvnem razmazu nasli zajedavce
malarije, pri 21 (15%) smo v vzorcu blata nasli
¢revesne zajedavce. Predvidevamo da je bil
odstotek okuzb s érevesnimi zajedavci verjet-
no visji, saj vse testirane osebe ob pregledu
niso oddale vzorca blata.

Od vseh testiranih je bilo otrok pod pe-
tim letom starosti 223. Od tega je bilo 117 de-
klic (52 %) in 106 deckov (48 %). Slabokrvnost
smo ugotavljali pri 131 (59 %) otrocih. Od tega
je bilo 49 (37 %) blago slabokrvnih, 66 (50 %)
zmerno slabokrvnih, 16 (12 %) hudo slabokrv-
nih. Pri 78 (60 %) otrocih smo v razmazu krvi
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Slika 2. Program Anemia infervention — festiranje anemije v vasi Majiwa.

nasli zajedavce malarije. Pri 21 (16 %) smo
nasli érevesne zajedavce. Dva otroka smo za-
radi podhranjenosti sprejeli v program za
podhranjene otroke.

Skupno je bilo testiranih le deset nosec-
nic. Kljub oglasevanju projekta na klinikah
za nosecnice je bil odziv nosecih Zensk slab.
Vzroka za slab obisk nismo uspeli pojasniti.
Slabokrvnost smo ugotavljali pri petih (50 %)
nosecnicah. Od tega so bile §tiri (80 %) bla-
go slabokrvne, ena nosec¢nica je imela zmer-
no slabokrvnost. Hude slabokrvnosti v skupini
nosecnic nismo opaZzali. Zajedavce malarije
smo nasli pri eni nosecnici. Crevesnih zajedav-
cev v skupini nosec¢nic nismo nasli.

VZROKI ZA NASTANEK
SLABOKRVNOSTI

Slabokrvnost zaradi
neustreznega vnosa hranil

Slabokrvnost zaradi pomanjkanja Zeleza

Slabokrvnost zaradi pomanjkanja Zeleza se
razvije takrat, kadar ni na voljo dovolj Zele-
za za izgradnjo hemoglobina (3). Absorbira

se le deset odstotkov zauZitega Zeleza, odsto-
tek absorpcije se poveca na 20-30 %, kadar so
vedje potrebe npr. v nose¢nosti ali pri pomanj-
kanju Zeleza. Vecina elementarnega Zeleza
izvira iz Zita in zelenjave, primarno mesto
absorpcije je v dvanajstniku. Zelezo, vezano
v hem, izvira iz hemoglobina in mioglobina
rdecega mesa. Ta oblika Zeleza se tudi hitre-
je absorbira kot elementarno Zelezo, ve¢ina
se ga absorbira v proksimalnem crevesju.

Priblizno dve tretjini celokupne vsebno-
sti Zeleza v telesu se nahaja v hemoglobinu.
Zaloge Zeleza so shranjene v retikuloendotel-
nih celicah, hepatocitih in v skeletnih misi-
cah. Dve tretjini zalog je shranjenih v obliki
feritina in ena tretjina v obliki hemosiderina.
Majhne koli¢ine Zeleza so tudi v plazmi veza-
ne na transferin, nekaj se ga nahaja v mioglo-
binu in encimih. Pomanjkanje Zeleza vpliva
na zdravje vec kot bilijjon ljudi po celem sve-
tu (13).

Svetovna zdravstvena organizacije je oz-
nacila slabokrvnost zaradi pomanjkanja Ze-
leza kot tretji vodilni vzrok za izgubo zdravih
let Zivljenja zaradi posledic bolezni (angl. Di-
sability adjusted life years, DALY) med Zenska-
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mi v rodnem obdobju in med vodilnih deset
vzrokov med moskimi v enakem obdobju (14).
Zelezo spada med najpogostejse prehranske
primanjkljaje med dojencki (15).

Slabokrvnost zaradi pomanjkanja Zeleza
najbolj prizadene majhne otroke in Zenske iz
drZzav manjrazvitega sveta (7). Vzroki za to
so specifi¢ni za ta podrocja in vkljucujejo sla-
bo kvaliteto hranil, v vecini zelenjavnega iz-
vora, in izgubo Zeleza iz prebavil v povezavi
z visoko razsirjenostjo okuzb s ¢revesnimi
zajedavci. Za Zenske iz drzav manjrazvitega
sveta je znacilna visja rodnost in s tem pove-
zane izredne potrebe po Zelezu, ki so v ¢asu
nosecnosti za kar dve tretjini visje. Ve¢ kot
80 % nosecih Zensk v drzavah manjrazvitega
sveta trpi za pomanjkanjem Zeleza (16). Ka-
dar je mati slabokrvna, je lahko prenos Zele-
za v razvijajoci se plod ogrozen. Raziskava,
opravljena v centralni Indiji leta 2008, je po-
kazala pomembno zniZane koncentracije he-
moglobina, Zeleza in feritina v popkovni¢ni
krvi slabokrvnih mater, vrednosti so bile v li-
nearni povezavi s koncentracijo hemoglobi-
na pri materi (8). Ugotovljeno je bilo tudi
pomembno zniZanje vsebnosti Zeleza v ma-
terinem mleku pri hudo slabokrvnih Zenskah.

Koli¢ina pridobljenega Zeleza in utero do-
loca zaloge Zeleza pri novorojencu (16). Ka-
dar je nezadosten prenos Zeleza iz matere na
plod, pride do zmanj$ane vsebnosti zalog Ze-
leza pri novorojencu. Majhna je tudi verjet-
nost, da bi se zaloge Zeleza napolnile med
dojenjem in kasneje v obdobju prve goste hra-
ne, saj je tako v materinem mleku kot v go-
sti hrani vsebnost Zeleza pogosto nezadostna.
Tveganje za pomanjkanje Zeleza pa se $e po-
veca pri starejsih otrocih, saj so potrebe po
Zelezu v obdobju hitre rasti na kilogram te-
lesne teZe desetkrat vi§je kot pri odraslem
moskem (16).

Pomanjkanje vitamina A

Vitamin A (retinol) je del druZine retinoi-
dov, ki je v telesu in hrani prisoten kot ester
v kombinaciji z dolgoveriZznimi mas¢obnimi
kislinami (17). Najvedji vir vitamina A so je-
tra, najdemo ga tudi v mleku, maslu, jajénih
rumenjakih, siru in ribjem olju. Karoten beta
je karotenoid, ki se nahaja v zeleni zelenjavi.
Karoten dioksigenaza v ¢revesni sluznici pre-
tvori betakaroten v retinaldehid, ki se nato re-

ducira v retinol. Vecina vitamina A je shra-
njena v jetrih, v plazmi je retinol vezan na pro-
tein alfa (retinol vezavni protein).
Pomanjkanje vitamina A predstavlja ve-
lik javnozdravstveni problem v drZavah ma-
njrazvitega sveta (18). Najbolj ogroZena sku-
pina, ki trpi posledice pomanjkanja vitamina A,
so dojencki, majhni otroci ter nose¢nice. Po
ocenah Svetovne zdravstvene organizacije
33,3 % pred3olskih otrok in 15,3 % nosecnic
trpi za pomanjkanjem vitamina A (serumske
koncentracije retinola <0,70 pmol/1). Afrigki
otroci predstavljajo ve¢ kot polovico vseh
otrok, ki trpijo za pomanjkanjem vitamina A.
Najpogostejsa posledica pomanjkanja vitami-
na A je nocna slepota, ki hkrati sluzi kot in-
dikator za oceno prevalence. Podobno visok
je tudi odstotek nosecnic z no¢no slepoto.
Pomanjkanje vitamina A je sicer prizna-
no tudi kot eden izmed vzrokov za nastanek
slabokrvnosti, vendar sama epidemiologija
in patogeneza slabokrvnosti $e nista bili dobro
opredeljeni (19). Obstaja ve¢ potencialnih bio-
loskih mehanizmov, po katerih bi pomanj-
kanje vitamina A lahko vodilo v nastanek sla-
bokrvnosti. Ti mehanizmi so zdruzZeni v tri
splosne kategorije:
* modulacija eritropoeze,
* modulacija imunskega odziva na okuzbo in
* modulacija metabolizma Zeleza.

Odnos med temi dejavniki je prikazan v spod-
njem modelu (slika 3).

Pomanjkanje vitamina B12 in folata

Vitamin B12 je prisoten v hrani Zivalskega iz-
vora (jajca, ribe, meso, mleko), ne najdemo
pa ga v hrani rastlinskega izvora (3). Povpre-
¢en odrasel ¢lovek ima priblizno med dva in
tri miligrame zalog vitamina B12, shranjene
pretezno v jetrih. Potrebno je dve leti ali ve¢
absorpcijskega primanjkljaja, da se razvije po-
manjkanje vitamina B12, saj so dnevne izgu-
be majhne (od enega do dveh mikrogramov).
Absorpcija poteka v sluznici ileuma in je od-
visna od prisotnosti intrinzi¢nega dejavnika,
ki ga izlocajo parietalne celice Zelodca. Intrin-
zi¢ni dejavnik namrec veZe vitamin B12 in ga
prenese do specifi¢nih receptorjev na povr-
$ini sluznice ileuma. Le 1% zauZitega vitami-
na B12 se absorbira pasivno brez vezave na
intrinziéni dejavnik.
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vitamin A
jetra in vranica - infekcija
+
= citokini (TNF-c, IFNy...)
?
jelezo eritropoeza f— eritropoetin

| -

hemoglobin

Slika 3. Patofizioloski mode! nastanka slabokrvnosti zaradi pomanjkanja vitamina A (19).TNF-oc — dejavnik tumorske nekroze o
(angl. tumor necrosis factor cx), IFN-y — interferon .
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folat
metil THF
hemocistein
vitamin B12
metionin
THF
sinteza DNA

Slika 4. Mehanizem nastanka zavore v sintezi DNA zaradi pomankanja Vitamina B12. THF — tetrahidrofolat.
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Folno kislino najdemo v zeleni zelenjavi
(8pinaca, brokoli) in v drobovini (jetra, led-
vice) (3). Pri kuhanju se izgubi med 60 in 90 %
folata. Zaloge folata v telesu so v primerjavi
z vitaminom B12 majhne, zato se Ze po $tirih
mesecih diete z nezadostno vsebnostjo fola-
ta razvije pomanjkanje.

Slabokrvnost zaradi pomanjkanja vitami-
na B12 predstavlja v drZavah manjrazvitega
sveta pomemben zdravstveni problem (20).
Raziskave, opravljene v Libanonu in Turdiji,
so odkrile pomanjkanje vitamina B12 pri ok-
virno 40 % Zensk v rodnem obdobju. Za bolj-
§i pregled globalne prevalence pomanjkanja
folata bodo potrebne $e dodatne raziskave,
ocenjujejo pa, da je v deZelah manjrazvitega
sveta prisotno pomanjkanje folata pri od 25
do 75 % Zensk v rodnem obdobju (21-23).

Slabokrvnost ja zaradi pomanjkanja vitami-
na B12 in folatov je megaloblastna slabokrv-
nost z visokim srednjim volumnom eritrocita
(angl. mean corpuscular volume, MCV) (3). Zna-
Cilna je prisotnost eritroblastov z zapoznelim
dozorevanjem jedra zaradi okvare v sintezi
DNA (megaloblasti). Mehanizem nastanka za-
pore v sintezi DNA zaradi pomanjkanja vita-
mina B12 in folata je predstavljen na sliki 4.

Pomanjkanje bakra

Baker je ena od esencialnih kovin v sledovih,
ki jih telo potrebuje za normalno delovanje
(24). Deluje kot katalizator pri razli¢nih bio-
kemijskih procesih, v vezavi z vodikovim pe-
roksidom pa lahko tvori nevaren hidroksilni
radikal, zato obstaja nevezan baker v zelo
nizkih koncentracijah. Aktivno se absorbira
v proksimalnem tankem ¢revesu. Uravnava-
nje privzema in znotrajceli¢na porazdelitev
bakra sta natan¢no nadzorovana procesa, ba-
ker je v visokih koncentracijah za telo namre¢
toksi¢en. Pomanjkanje bakra lahko vpliva
na absorpcijo Zeleza v ¢revesju preko modula-
cije aktivnosti encima hepastina. Hepastin je
feroksidaza v skupini multibakrovih oksidaz
(angl. multicopper oxidases, MCO), ki je potreb-
na za optimalen prehod Zeleza iz enterocita.
Slabokrvnost zaradi pomanjkanja bakra je bila
prvi¢ opisana Ze v 19. stoletju, kljub temu ni
znano, kako baker vpliva na absorpcijo Zele-
za (25, 26).

Znano je, da je pomanjkanje prehranske-
ga bakra povezano z zniZanjem nivoja ferok-

sidaznih encimov (ceruloplazmina, GPI-cer-
luoplazmina in hepastina) (27). Pomanjkanje
bakra oslabi aktivnost teh encimov, nivo shra-
njenega Zeleza v jetrih se zvisa, serumsko Ze-
lezo pa je nizko, kar vodi v slabokrvnost. Sla-
bokrvnost zaradi pomanjkanja bakra se pri
sesalcih ne popravi z nadomescanjem Zeleza,
kar nakazuje na motnjo v kori$¢enju Zeleza,
kljub zadostni koncentraciji (26).

Okvuibe
Malarija

Malarijo povzroca znotrajceli¢ni zajedavec iz
rodu Plasmodium (28). Pet vrst plazmodija
povzroc¢a malarijo pri ljudeh: P. falciparum,
P. vivax, P. ovale, P. malariae in P. knowlesi. P. fal-
ciparum je najbolj virulenten med povzro¢i-
telji humane malarije (29). Odgovoren je za
vecino umrljivosti in obolevnosti, povezane
z malarijo po svetu. Po ocenah Svetovne zdrav-
stvene organizacije malarija prizadene letno
okvirno 247 milijonov ljudi (30). V 91% je
povzrocitelj P. falciparum. Od tega je vedina
primerov (tj. 86 %) vezanih na Afriko. Zara-
di posledic malarije umre letno ve¢ kot mi-
lijon ljudi, veéino smrti predstavljajo afrigki
otroci pod petim letom starosti.

Zenske so v nosetnosti bolj dovzetne za
okuzbo s P. falciparum (31). Tveganje za obo-
lenje in smrt je visoko tako za nose¢nico kot
za plod. Malarija je gotovo eden poglavitne;j-
$ih vzrokov za visoko obolevnost in umrljivost
nosecnic v drzavah manjrazvitega sveta, pred-
vsem v podsaharski Afriki (7).

Slabokrvnost je ob malariji skoraj vedno
prisotna, huda slabokrvnost pa v vecini pri-
merov opredeljuje teZjo obliko malarije (32).
Po podatkih klini¢ne raziskave, opravljene
v Keniji, je bila okuzba s P. falciparum pove-
zana z zniZano koncentracijo hemoglobina pri
otrocih. Prav tako je bila kar v 46 % malarija
s povzroCiteljem P. falciparum primarni vzrok
za hudo slabokrvnost, zaradi katere je otrok
potreboval bolni$ni¢no zdravljenje (33).

V nastanek malarijske slabokrvnosti je
vkljucenih ve¢ dejavnikov (28). Znotrajzilni
razpad in fagocitna odstranitev okuZenih eri-
trocitov sicer prispevata k nastanku slabokrv-
nosti, vendar je za hudo slabokrvnostjo, ki jo
vidimo pri zapletenem poteku faciparum ma-
larije, potrebnih vec procesov. Povec¢ano uni-
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Cenje neokuZenih eritrocitov po nekaterih
ocenah prispeva do 90 % k skupni izgubi eri-
trocitov. Ko okuZeni eritrocit razpade, se pro-
teini zajedavca sprostijo v plazmo. Ti proteini
se nato veZejo tudi na neokuZene eritrocite
in s tem spremenijo njihove antigenske last-
nosti, ti spremenjeni neokuZeni eritrociti so
nato odstranjeni v vranici (34). K nastanku
slabokrvnosti pomembno prispeva tudi zavo-
ra kostnega mozga (28). Vnetni mediatorji,
npr. TNF-0, so povezani z zniZano tvorbo
eritropoetina, zmanj$ano odzivnostjo eritro-
citnih progenitornih celic na eritropoetin ter
povecano eritrofagocitno dejavnostjo. Ti pa-
tologki procesi so torej odgovorni za normo-
citno/normokromno slabokrvnost, ki jo vidimo
pri malariji. Pojasnijo tudi slab retikulocitni
odgovor kostnega mozga. PridruZena mikro-
citna/hipokromna slabokrvnost pa je po-
sledica $tevilnih pridruzZenih bolezni in po-
manjkanja ustreznih hranil.

Crevesne gliste

Crevesne gliste so najpogostejsi zajedavci, ki
prizadenejo ¢loveka (35). Ocenjujejo, da je vec
kot milijarda ljudi okuZena z vsaj eno izmed
Stirih najpomembnejsih vrst: Ascaris lumbri-
coides, zobatci (Neacator americanus in Ancy-
lostoma duodenale) ter Trichuris trichiura — bi-
Ceglavec. V preteklosti je bila okuzZena ve¢ kot
polovica svetovnega prebivalstva, vendar so
bile okuZbe zaradi majhne umrljivosti v kli-
ni¢ni praksi in programih javnega zdravja po-
gosto zapostavljene (36). Dandanes je na
podlagi velikih sistemskih raziskav znano, da
okuzbe s ¢revesnimi glistami povzrocajo niZjo
porodno teZo, zaustavitev rasti, slabokrvnost,
zmanj$an kognitivni razvoj in slabso delovno
zmogljivost. OkuZena populacija se slabse od-
ziva na cepljenja in je bolj dovzetna za pridru-
Zene okuzbe.

Zobatci (Neacator americanus,
Ancylostoma duodenale)

Okuzbe z zobatci pomembno prispevajo
k DALY (35). Odrasli zajedavci so majhne,
cilindri¢ne gliste, ki merijo v dolZino med
sedem in 13 mm. Nahajajo se pretezno v zgor-
njem delu tankega Crevesa, kjer so pritrjeni
na sluznico z mo¢nimi bukalnimi kapsulami
in zobmi. Clovek se okuzi ob stiku koZe z zem-
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Jjo, ki je kontaminirana z infektivno obliko li-
¢inke. Li¢inke nato predrejo koZo in se pre-
ko krvnega obtoka prenesejo v pljuca, nato
preko alveolne stene preidejo navzgor po
sapniku, kjer jih ¢lovek pogoltne. Tako dose-
Zejo kon¢no mesto v zgornjem delu tankega
¢revesja.

Odprasli zobatci se pri¢vrstijo na sluznico
¢revesa okuZenega gostitelja (7). Izguba krvi
je predvsem posledica spro$c¢anja koagulaz in
dolgotrajne mikrokrvavitve iz prebavil. Eks-
perimentalne $tudije z oznacenimi eritrociti
so ocenile dnevno izgubo krvi na 0,03-0,3 ml
na zajedavca na dan (37). Vedje je breme okuz-
be, niZje so vrednosti serumskega Zeleza in hi-
treje nastane slabokrvnost zaradi pomanjka-
nja Zeleza (38).

Helicobacter pylori

Razsirjenost okuzbe s Helicobacter pylori je
Vv manjrazvitem svetu ocenjena na 90 % (39).
Okuzba je po navadi pridobljena Ze v zgod-
njem otrostvu (40). Povzro¢i zmanj$ano izlo-
Canje Zelod¢ne kisline in s tem hipoklorhi-
drijo. Zmanjsa se Zelod¢no kislinska pregrada,
kar olajSa naselitev drugih povzrociteljev
¢revesnih okuzb. Posledica so pogoste driske.
Absorpcija razpoloZljivega Zeleza je pri spre-
membah v izlo¢anju Zelod¢nega soka mote-
na (41). Kombinacija hipoklorhidije, motene
absorpcije Zeleza ter pomanjkanje mikro-
hranil so glavni vzroki nastanka slabokrvnosti
zaradi pomanjkanja Zeleza ob socasni okuz-
bi s Helicobacter pylori.

Cloveski virus imunske pomanjkljivosti

Slabokrvnost je pogosta najdba pri osebah,
okuZenih s ¢loveskim virusom imunske po-
manjkljivosti (angl. Human immunodeficiency
viruse, HIV) in predstavlja dober napovedni
znak za napredovalo bolezen (42). MoZnih
vzrokov za nastanek slabokrvnosti ob okuz-
bi s HIV je precej, vendar je poglavitni vzrok
kroni¢no vnetje (tabela 3) (9).

Slabokrvnosti zaradi vnetja

Poglavitnega pomena pri nastanku slabokrv-
nosti ob vnetju je tvorba vnetnih dejavnikov,
ki je posledica fizioloskega odziva telesa na
okuzbo (43). Za slabokrvnost ob vnetju je zna-
¢ilna zmanj$ana tvorba eritrocitov, kot posle-
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Tabela 3. Vzroki slabokrvnosti pri okuZenih s cloveskim virusom imunske pomanjkljivosti (44). ARV — antiretrovirusna zdravila.

Oportunistiéne okuzhe Ldravila Neoplazme
parvovirus B19 ganciklovir ne-Hodgkinov limfom
Mycobacterium avivnvintracellulare ARV Hodgkinova bolezen
Mycobacterium tuberculosis trimefroprim in sulfametoksozol
Histoplasma capsulatum dapson
Coccicioides immifis sulfadiazine
(ryptococcus neoformans pirimefanin
Peumocystis jirovecii amfotericin B

S4luorocitozin

antingoplastiki

inferferon o

cidofovir

dica vec razli¢nih mehanizmov, uravnavanih
preko provnetnih citokinov, predvsem inter-
levkina 6 in TNF-a (7). Ti mehanizmi vklju-
Cujejo zmanjSan odziv kostnega mozga na eri-
tropoetin, zmanj$ano sintezo eritropoetina,
diseritropoezo ter spremembe v presnovi Ze-
leza. ZniZana je koncentracija biolosko razpo-
loZljivega Zeleza na racun skladi$¢enja Zeleza
v feritin.

Nedavna $tudija je v Malaviju preiskovala
mozne vzroke slabokrvnosti v nose¢nosti (45).
Ugotovili so povisane vnetne kazalce pri 54 %
slabokrvnih nose¢nicah, ki so imele zadosten
vnos hranil, in pri 73,5 % slabokrvnih nosec-
nicah, ki so imele nezadostne zaloge Zeleza,
kar nakazuje na pomembno vlogo slabokrv-
nosti zaradi vnetja pri etiologiji slabokrvno-
sti v nosecnosti.

Hemoglobin pri odraslih je normalno sestav-
Jjen iz dveh alfa- in dveh betaglobinskih ve-
rig (46). O dednih motnjah hemoglobina
(hemoglobinopatijah) govorimo, ko se sesta-
va hemoglobina spremeni zaradi genetskega
polimorfizma, ki kodira eno aminokislino za
betaverigo. Pojavijo se hemoglobin S, he-
moglobin C in hemoglobin E ali pa pride do
zmanj$ane tvorbe alfa- in betaverig s posle-
di¢no talasemijo alfa oz. beta. Strukturna mot-
nja v sestavi hemoglobina lahko vodi v (47):
* slabokrvnost zaradi skrajSane Zivljenjske
dobe eritrocita (hemoglobin S, hemoglo-
bin C in hemoglobin E),

* povecano afiniteto za hemoglobin in po-
licitemijo,

* nestabilen hemoglobin s posledi¢nim pro-
padom eritrocitov, hemolizo in zlatenico ter

* methemoglobinemijo in cianozo.

Visoka razsirjenost hemoglobinopatij pomemb-
no prispeva k pogostosti slabokrvnosti v dr-
zavah manjrazvitega sveta (20).

ZAKLJUCEK

Razumevanje vzrokov in mehanizmov nastan-
ka slabokrvnosti v manjrazvitem svetu bistve-
no pripomore k uvajanju razli¢nih preventiv-
nih programov in intervencij, ki zmanjsujejo
breme tega velikega javnozdravstvenega prob-
lema v manjrazvitem svetu (9). Kot je razvid-
no iz prispevka, obstaja ve¢ prepletajocih se
vzrokov za razvoj slabokrvnosti, zato je pri
preprecevanju nujen celostni pristop (1). Na
podrogjih, kjer je pomanjkanje Zeleza pogla-
viten problem, se izvajajo programi prehran-
skega dopolnjevanja z Zelezom med ranljivimi
skupinami prebivalstva, kot so nose¢nice in
majhni otroci. Programi za preprec¢evanje ma-
larije, redno razglistevanje prebivalstva in pre-
precevanje okuzbe s HIV dodatno prispeva-
jo k niZanju razsirjenosti slabokrvnosti (20).

V projektu Anemia Intervetion smo oce-
njevali pogostnost slabokrvnosti na podrocju
delovanja humanitarno-medicinske odprave
Sekcije za tropsko medicino v vasi Majiwa. Ta
je bila z 59 % pri otrocih pod pet let in s 50 %
pri nose¢niski populaciji primerljiva z ocena-
mi Svetovne zdravstvene organizacije. Ugo-
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Slika 5. Primer nadomestka Zeleza v obliki tablet in sirupa.
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Slika 6. IzobraZevalne kartice s preprecevalnimi ukrepi v lokalnem jeziku.
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tavljali smo visoko razsirjenost okuzbe z ma-
larijo, kar je bilo pricakovano, glede na to, da
smo se nahajali na endemi¢nem podrocju. Pri-
Cakovane visoke stopnje prekuZenosti s Cre-
vesnimi zajedavci nismo dokazali, saj vecina
testiranih oseb ni oddala vzorcev blata. Us-
peha terapevtske intervencije nismo uspeli
oceniti, saj je bila udelezba na kontrolnih te-
stiranjih izjemno nizka, vprasljiva pa je bilo
tudi komplianca jemanja predpisanega nado-
mestka Zeleza (slika 5) in folata pri slabokrv-
nih testirancih. Ugotavljali smo dober odziv
na izobraZevalna gradiva in izobraZevalne
dneve o preventivi. Vse testirane osebe so na-
mrec prejele izobrazevalne kartice (slika 6),
na katerih so bili na razumljiv nacin prikaza-
ni enostavni preventivni ukrepi: lokalno do-
stopna hrana z visoko vsebnostjo Zeleza in
folata, higienski ukrepi, dojenje itd. Celosten
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