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ANEMIAN LABORATORIOTUTKIMUKSET

Anemiat voidaan syntymekanismiltaan ryhmitela kolmeen luokkaan:

1  Vuotoanemiat (akuutti ja krooninen)

2 FErilaiset punasolujen tuotantohéiriétilat (puutosanemiat, erytroblastopeniat, luuytimen infiltroituminen verta
muodostamattomal la kudokse la, krooniset perussairaustilat)

3 Hemolyyttiset anemiat

Anemiapotilaan perustutkimuk set

Perusverenkuvatutkimus (B-PV K+T), valkosolujen erittel yjakauma (B-Diffi) jaretikulosyyttien laskenta (E-Retik) ovat
anemiapotilaan perustutkimuksia. Perusverenkuva sisé td& punasol uindeksit E-MCV (punasol ujen keskitilavuus) jaE-MCH
(punasolujen keskihemoglobiini), joiden avullavoidaan tehdd anemian austava luokitus ja ohjata anemian jatkoselvittel yyn
tarvittavat lisdtutkimukset.

Anemioiden morfologinen kolmijako:

Anemian syntymekanismien erilaisuudesta johtuen summittaisesti valitut |aboratoriotutkimukset harvoin johtavat
kustannus-hyétysuhteeltaan jarkevaan lopputul okseen. Koeteltu ja hyvaksi havaittu menettely onkin jeotella anemiat
punasolujen koon perusteella joko mikrosyyttianemioiks (E-MCH jaE-MCV mata at), makrosyyttianemioiks (E-MCV
jaE-MCH korkeat) tai normosyyttianemioiks (E-MCH jaE-MCV viitealuedla). Tamakolmijako voidaan tehda myos
veren sivel yva misteen morfologisen tulkinnan perusteel la.

I Hypokromiset mikrosyyttianemiat
Tavallisin mikrosyyttianemia on raudanpuuteanemia. Raudanpuutteen syynavoi olla krooninen verenhukka,
puuttedlinen ravinto tai raudan huono imeytyminen. M yds kroonisiin perussairaustiloihin (esim. reumatauteihin,
syOpétauteihin ja kroonisiin infektioihin) liittyvét tulehdusanemiat (vanhemmat termit sekundaarianemiatai kroonisen
taudin anemia) voivat olla mikrosyyttianemioita. Harvinaisia mikrosyyttianemioitaovat talassemiat ja
sideroblastianemiat.
Raudanpuuteanemian erottamiseen tulehdusanemioista kaytetéan raudan aineenvaihduntaa kuvastavia tutkimuksia
(seerumin ferritiini ja seerumin liukoinen transferriinireseptori). Ferritiinimagrityksen (P-Ferrit) kohdallaonge man
muodostavat perustauteihin liittyvét tulendusreaktiot, jotka suurentavat ferritiinin pitoisuutta; lievakin tulehdus voi
hairita taman tutkimuksen tulkintaa. Seerumin liukoiseen transferriinireseptoriin (P-TfR) tulehdusreaktiot eivét
vaikuta, mutta se voi ollakorkea hemolyyttisissd anemioissa.
Aneemisdlla potilaallaviitevalin alittava P-Ferrit-pitoisuus javiitevdin ylittéva P- TfR-pitoisuus viittaa
raudanpuuteanemiaan. Tulehdusanemiassa, johon el liity raudanpuutetta, P-TfR-pitoisuus on useimmiten viitealuedla

on aheellista pyytaa luuydintutkimusta, jonka yhteydessa arvioidaan aina myos varastoraudan maara.

Il Makrosyyttianemiat
Makrosyyttinen anemiavoi johtuajoko suurentuneesta retikulosyyttien maérasta (retikulosyytit ovat kypsia punasoluja
kookkaampiajaniiden suuri m&éra nostaa punasol ujen keskitilavuutta) tai tiloista, joissakypsét punasolut ovat
normaalia kookkaampia.
Retikul osytoosista johtuvan makrosytoosin syyna on joko akuutti vuoto tai hemolyysi. Runsas alkoholinkéaytto tai
maksasairaus aiheuttaa makrosytoosia (morfol ogisessa tutki muk sessa todetaan pydresé makrosytoosia ja maalitaulu-
i target-soluja). Tarkea makrosytoosin syy on megaloblastinen anemia, joka johtuu tavallisesti joko B1,-vitamiinin tai
folaatin puutteesta. Myos hypotyreoosin, eréiden hematol ogisten sairauksien (esim. myelodysplastisten oireyhtymien)
jasolunsal pagjd a&kityksen yhteydessé voi esiintya makrosyyttisté anemiaa.
Makrosyyttianemiaa selvite taessa ensivaiheen tutkimus on retikulosyyttien laskenta (E-Retik), jonka perustedla
hemol yyttiset anemiat (ja yleensa jo kliinisestikin epéilty akuutti vuotoanemia) ova nopeasti todettavissa. Jos E-Retik
on suurentunut, on syyta pyytaa hemolyysia varmentaviatutkimuksia (P-LD, P-Bil, P-Hapto, E-Coombs) tai akuuttia

sivelyvamisteen morfologiaja siitd annettu lausunto (B-M GG-V'r). Punasolujen morfologia saattaa selvittéa
hemol yyttisen taudin luonteen (esim. pilkkoutumishemolyysi, sferosytoosi tai elliptosytoosi). Jos E-Retik on normaali,
on syytapyytéaa luuydintutkimus ja edeta sitten siité saadun tulkinnan mukai sesti.



P-B -vitamiini-mééritys ja fE-Folaatti-maéritys ovat indisoituja mega oblastisuuden tyypittémiseks. B o-vitamiinin
puutoksessa on tavallisimmin kysymys proteiiniin sidotun B ;o-vitamiinin imeytymishéiridsté (esim. Helicobacter
pylori-infektion yhteydessd) tai klassisesta anemia perniciosasta (autoimmuunimekani smilla syntynyt intrinsic factorin
puute). P-B,-vitamiini-maaritys mittaa seka biol ogisesti aktiivista ettd inaktiivista Bi,-vitamiinia. Aktiivinen By,-
vitamiini muodostaa vain noin 20 % By,-vitamiinin kokonaispitoisuudesta. Viitealueella oleva P-B,-vitamiinin
kokonai spitoisuus (ns. matala normaali pitoisuus) e siten sulje pois B ;o-vitamiinin puutteen mahdollisuutta. Siksi
etenkin niill&apotilailla, joillaon neurologisia oireita, tulisi harkita biologisesti aktiivisen Byp-vitamiinin (S-B12-TC2)
madrittami sté.

Folaatin puutos liittyy tavalisimmin suolistosairaudesta johtuvaan imeytymishairidon, mutta myds puutteellinen
saanti, lisddntynyt tarve tai menetystai |&8keainevaikutus (esim. epilepsial 88kkeet) voivat aiheuttaa folaatin puutetta.
Bo-vitamiinin ja folaatin puute johtaa plasman homokysteiinipitoisuuden suurenemiseen, mité voidaan kayttéa
osoituksena néiden vitamiinien puutteen aiheuttamasta metabolisesta héiriosta.

11 Normosyyttianemiat
Normosyyttianemia on heterogeeninen joukko anemioita, joissa punasoluindeksit evét auta anemian etiologian
salvittel yssa. Kroonisiin perussairaustiloihin (reumataudit, syépétaudit, krooniset infektiot) liittyva tulehdusanemiaon
usein mikrosyyttinen, mutta voi olla myds normosyyttinen. Munuaissairauksien yhteydessa esiintyva anemiaon
usei mmiten normosyyttinen. Maksasairauksiin liittyva anemiaon usein makrosyyttinen, muttavoi olla myos
normosyyttinen. Harvina sempia normosyyttisen anemian syitéaovat erytroblastopeniat (aplastinen anemiatai
pikkulasten itsestdén paraneva erytroblastopenia), eréét endokriiniset vajaatoimintatilat jaluuytimen infiltroituminen
verta muodostamattomalla kudoksella.
anemian aiheuttajaksi; jos ilmeistd perussairautta el ole osoitettavissa, on luuydintutkimus suositeltava ensivaiheen
anemiatutkimus. Raudan aineenvai hduntaa selvittavista tutkimuksista on tietyin rajoituksin hyotya tulehdusanemian
salvittelyssa (ks. kohta "hypokromiset mikrosyyttianemiat").

Hemoglobiinipoikkeavuuksien tutkiminen (talassemiat, hemoglobinopatiat)

Hemogl obiinipoikkeavuuksien perusarviointi perustuu punasoluindekseihin (E-MCH jaE-MCV) javeren sivelyvalmisteen
tarkasteluun seké hemolyysia osoittaviin laboratoriotutkimuksiin (P-LD, P-Bil, P-Hapto ja E-Retik). Tiedot potilaan
sukutaustasta ja etnisesta alkuperasta ovat avuksi.

Talassemia-syndroomat:

Hypokrominen mikrosyyttinen punasolumorfologia, jokaei johdu raudan puutteesta eika tulenhdusanemiasta, viittaa
talassemia-syndroomaan, etenkin, jos verenkuvassa on maalitaulusoluja ja punasolujen basofiilista pilkutusta ja potil aan
ethinen tausta tukee téta epéilya. Talassemia- syndrooma on harvinainen, joskaan e taysin tuntematon suomalaisessa
akuperédisvaestossa. Jatkoselvittel yna tulee kyseeseen Hb:n fraktiointi (B-Hb-Fr ATK n:o 1564). Fraktionnissa todettu
korkea HbA,- tai HbF-pitoisuus tukee B-talassemian diagnoosia. a-tal assemiassa vastaavaa korvaavaa hemoglobiinia ei ole
jasiten fraktiointil6ydés on normaali. o-tal assemiassa vakiomutaatiot voidaan osoittaa PCR-tekniikalla (B-HBA-D ATK
n:o 11889).

Rakentedliset hemoglobiinipoikkeavuudet:

Sirppisoluanemia on maailmanlagjuisesti yleisin hemoglobiinin rakented linen poikkeavuus. Sitéd ei ole kuvattu

alkuperéi sessa suomal ai sessa vaestdssa. Homotsygoottina esiintyva HbS siheuttaa sirppisoluanemian, heterotsygootit ovat
oireettomia. Hemoglobiinin rakentedlliset poikkeavuudet (esim. HbS, HbC ja HbE) voidaan tunnistaa Hb:n isoelektrisella
fokusoinnilla (B-Hb-IEF ATK n:o 3042).



