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Aneemia on kliinilises praktikas sage 
probleem. Aneemia diagnoosimisel on 
põhiliseks näitajaks vere vähene hemo-
globiinisisaldus. Vanusega vere hemoglo-
biinisisaldus muutub, mistõttu on anee-
mia diagnoosimisel vaja arvestada just 
vastava vanuserühma hemoglobiini re-
ferentsväärtusi. Lastel on kõige sageda-
semaks aneemiaks rauapuudusaneemia. 
Jätkuvalt puuduvad aga rauapuuduse 
hindamise ühtsed kriteeriumid imikutel 
ja väikelastel. Rauapuuduse peamiseks 
põhjuseks on toitmisvead, eelkõige raua 
vähesus toidus või rauavähese biosaada-
vusega toit. Rauapuudus suurendab in-
fektsioonidesse haigestumise riski ning 
võib mõjutada ka imiku ja väikelapse 
arengut. Seetõttu tuleks rauapuudus-
aneemia riskirühma lapsi sõeltestida, 
sest kroonilise, aeglaselt tekkinud anee-
mia korral on lapsed sageli asümptoom-
sed. Sageduselt järgneb rauapuudus  -
a neemiale parainfektsioosne aneemia.

ANEEMIA SAGEDUS
Kuigi kliinilises praktikas on aneemia sage 
probleem, on kirjanduses vähe andmeid 
aneemia esinemissageduse kohta lastel. Are-
nenud maades on aneemiat leitud 20%-l 

kuni 18aastastel (1). Eestis on uuritud raua-
puudusaneemia sagedust 9–12 kuu vanustel 
imikutel. Rauapuudus ilma aneemiata leiti 
14%-l ja rauapuudusaneemia 9%-l (2).

ANEEMIA DEFINITSIOON
Aneemia defi neerimisel lähtutakse tavapä-
raselt hemoglobiini (Hb), hematokriti ja/või 
erütrotsüütide sisaldusest seerumis.

Lastel muutub vere hemoglobiinisisaldus 
vanusega ning on eriti imikutel ja väikelastel 
täiskasvanu vere hemoglobiinisisaldusega 
võrreldes oluliselt väiksem. See on põhju-
seks, miks põhiliselt täiskasvanud patsienti-
de ja nende hemoglobiiniväärtustega harju-
nud arstid võivad imikul ekslikult aneemiat 
diagnoosida. Mõned näited. Sünnil on aja-
listel lastel keskmine hemoglobiini väärtus 
170 g/l. Juba 3.–4. elukuul on hemoglobii-
ni alumine referentsväärtus 94–95 g/l. Nii 
väikest hemoglobiini referentsväärtust ei ole 
üheski teises vanuserühmas. Seda perioodi, 
mis kestab 3.–6. elukuuni ja mil hemoglo-
biini väärtused on täiskasvanuga võrreldes 
märkimisväärselt väiksemad, nimetatakse 
koguni füsioloogiliseks aneemiaks. Enne-
aegsetel tekib füsioloogiline aneemia veel-
gi varem, 1,5.–2. elukuuks ja hemoglobiini 
alumine referentsväärtus on veelgi väiksem 
kui ajalistel imikutel. Füsioloogilise anee-
mia võimalikeks tekkepõhjusteks on fetaalse 
hemoglobiini asendumine nn täiskasvanu 
hemoglobiiniga, milleks on hemoglobiin A 
(HbA), erütrotsüütide lühem eluiga imiku-
tel, ringleva veremahu suurenemine koos 
lapse kiire kasvamisega, erütropoetiini sün-
teesi vähenemine pärast sündi (3).
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Aneemiat jaotatakse lastel kõige sageda-
mini erütrotsüütide morfoloogia alusel (4). 
Kasutatakse nn erütrotsüütide indekseid. 
Enam levinud indeksid on erütrotsüüdi 
keskmine maht (mean corpuscular volume, 
MCV), hemoglobiini keskmine sisaldus 
erütrotsüüdis (mean corpuscular hemoglobin, 
MCH), hemoglobiini keskmine kontsent-
ratsioon erütrotsüüdis (mean corpuscular 
hemoglobin concentration, MCHC). Koos 
hemoglobiini ja MCVga on aneemiate diag-
nostikas olulised veel erütrotsüütide arv ja 

hematokrit. Eespool toodut arvestades on 
selge, et aneemiate diagnoosimiseks lastel on 
vaja arvestada nii hemoglobiini kui ka MCV 
ealisi referentsväärtusi. Igas riigis peaksid 
olema nii oma riigi kui ka laborisisesed re-
ferentsväärtused kõigile vanuserühmadele. 
Kahjuks ei ole referentsväärtusi igal riigil, 
rääkimata igast laborist. Tabelis 1 on toodud 
TÜ Kliinikumis kasutatavad hemoglobiini 
ja MCV referentsväärtused (5).

ANEEMIA PÕHJUSED
MCV järgi jaotatakse aneemiad mikro-, 
normo- või makrotsütaarseteks (vt tabel 2).

Kõige sagedasem aneemia lastel ja ühtlasi 
kõige sagedasem toitumisega seotud haigus 
kogu maailmas on rauapuudusaneemia (6). 
Rauapuudus on kõige sagedamini düsali-
mentaarne, see tähendab, et lapse põhitoit 
või ainuke toit on rauavaene või raua vähe-
se biosaadavususega. Rauapuudusaneemia 
on sage eriti vanuses 6 kuud kuni 3 aastat 
ja teismelistel. Mõlemas vanuserühmas on 
kiire kasvamise tõttu raua vajadus suur. 
Harva on rauapuudusaneemiat ajalistel alla 
6 kuu vanustel imikutel, sest emalt saadud 

Mikrotsütaarne, hüpokroomne 
aneemia, MCV < 75 fl 

Normotsütaarne, normokroomne 
aneemia, MCV 75–100 fl

Makrotsütaarne aneemia,
MCV > 100 fl, < 2kuusel MCV > 120 fl

1. Rauapuudusaneemia
– düsalimentaarsed põhjused 

(rauavaene toit: lapse põhitoit on 
lehmapiim jt piimatooted)

– malabsorptsioonisündroom (nt 
tsöliaakia)

– krooniline veritsus
– kasvuspurdi periood
Anamneesis Fe↓ toidus, lahustuvad 
transferriini retseptorid (S-sTfR)↑, 
ferritiin↓ (< 12 μmol/l).
2. Talasseemia
Sageli patsient pärineb Vahemere 
maadest.
– erütrotsütoos
– S-sTfR, ferritiin normis

1. Äge verekaotus
± retikulotsüütide↑
2. Hemolüüs
– retikulotsütoos
– haptoglobiinide↓
– S-LDH*↑
– S-bilirubiini↑
Coombsi test positiivne:
a. Vastsündinu isoimmunisatsioon 

(Rh- või ABO-sobimatus).
b. Autoimmuunne haigus

infektsioon, ravimid.
Coombsi test negatiivne:
a. Erütrotsüüdi ensüümi defektid: 

G6PD**-defi tsiit.
b. Erütrotsüüdi membraanianomaalia: 

pärilik sferotsütoos, elliptotsütoos.
Vere äigepraraat, erütrotsüütide 
morfoloogia – sferotsütoos?

3. Äge või krooniline põletik
4. Neerupuudulikkus

1. B12-vitamiini defi tsiit
– malabsorptsioon
– B12-vitamiini või foolhappe vähesus 

toidus
– laiusstõbi
B12-vitamiini, foolhappe, 
homotsüsteiini määramine veres. Kui 
homotsüsteiin normväärtuses, on 
B12-vitamiini defi tsiit vähetõenäone. 
2. Foolhappe defi tsiit
– ravimitest indutseeritud 

(antikonvulsandid, metotreksaat, 
trimetoprim, sidovudiin)

– malabsorptsioon
– toitumuslik
3. Downi sündroom
4. Hüpotüreoos

3. Äge või krooniline põletik Leukeemia
Lümfoom
Luuüdi aplaasia

* LDH – laktaatdehüdrogenaas, ** G6PD – glükoos-6-fosfaatdehüdrogenaas

Tabel 2. Aneemia tõenäolised põhjused MCV põhjal ja diagnoosimine

Vanus Hemoglobiin 
(g/l)

MCV
(fl)

alla 2 nädala 149–237 100–135
15 p – 2 kuud 134–198 88–120
3–6 kuud 94–130 84–105
7 kuud – 1 aasta 111–141 68–82
1–2 aastat 113–141 71–85
3–6 aastat 115–135 75–87
7–12 aastat 115–155 77–95
12–18 aastat
   tütarlapsed
   poeglapsed

120–160
130–160

78–95
78–95

Tabel 1. Hemoglobiini ja erütrotsüüdi 
keskmise mahu (MCV) referentsväärtused 
vanuse järgi
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rauadepoo katab sel perioodil imiku rauava-
jaduse. Teisest elupoolaastast alates vajab 
imik rinnapiimale lisaks rauarikast lisatoitu. 
Parimaks heemiraua allikaks on jätkuvalt 
tailiha. Igapäevapraktika näitab, et kui imik 
saab pikka aega ainukese või põhitoiduna 
lehmapiima rauaga rikastatud imiku piima-
segu asemel, siis kujuneb esimese eluaasta 
lõpuks kas rauapuudus või rauapuudusanee-
mia. Teisel eluaastal kujuneb rauapuuudus 
eelkõige neil lastel, kes söövad veel lutipu-
delist. Sageli on sel juhul ööpäevas joodava 
piima kogus 1,5–2 liitrit ja laps muud toitu 
ei söögi. Kui ajalistel lastel on rauapuuduse 
tekke peamiseks põhjuseks raua eksogeenne 
defi tsiit, siis enneaegsetel on rauapuudus 
endogeenne. Enneaegsed sünnivad väga 
väikese rauadepooga, sest depoo kujuneb 
põhiliselt raseduse viimasel trimestril. Imi-
kute ja väikelaste uuringud on näidanud, 
et rauapuudus pärsib rakulist immuunsust 
ning suurendab infektsioonidesse haigestu-
mise riski. Rauapuudus pärsib ka laste psüh-
homotoorset ja kognitiivset arengut (7).

Rauapuudus võib tekkida ka seedetrakti 
veritsuse või verejooksu korral. Imikul on 
veritsuse üks võimalik põhjus lehmapiima-
valgu allergia/talumatus. Harvem on imi-
kutel ja väikelastel sooleveritsuse põhjuseks 
Meckeli divertiikul või gastroösofageaalne 
refl ukshaigus ning suurematel lastel pepti-
line haavand või polüüp. Rauapuudusanee-
mia tekib sageli ka soole kroonilise põleti-
kulise haiguse korral ja isegi siis, kui ei ole 
verekaotust. Teismelistel tekib rauapuudus 
enamasti kiire kasvamise perioodil kas-
vuspurdi ajal. Sel perioodil suurenevad 
oluliselt nii lihasmass kui ka veremaht. Tü-
tarlastel lisandub rauakadu menstruatsioo-
ni ajal. Rauapuuduse üheks põhjuseks võib 
olla raua imendumise häire sooles. Üks 
haigusi, millega võib kaasneda raua imen-
dumishäire, on tsöliaakia.

Rauvaegus ei ole ainuke mikrotsütaarse 
aneemia põhjus. 20–30%-l juhtudel on pa-
rainfektsioosne või kroonilise haigusega 
kaasnev aneemia mikrotsütaarne, ülejäänud 
70–80%-l aga normotsütaarne (8).

Mikrotsütaarse aneemia põhjuseks võib 
olla ka pärilik hemoglobinopaatia – talas-
seemia. Vahemere maade (Itaalia, Kreeka, 
Hispaania jt) päritoluga lapsi võib kohata 
ka Eestis, seetõttu tuleb vahel mõelda mik-
rotsütaarse aneemia korral ka hemoglobi-
nopaatia võimalusele. Beeta-talasseemia 
haigusjuhu kirjeldus on ilmunud ka Eesti 
Arstis (9). 12aastasel poisil leiti 3. eluaastal 
mikrotsütaarne aneemia. Vaatamata kordu-
valt ja pikka aega saadud rauapreparaatidele 
ning liha ja teiste rauarikaste toiduainete osa 
suurendamisele toidus jäi kerge aneemia pü-
sima aastateks. Heterosügootidel areneb ker-
ge talasseemia tagasihoidliku mikrotsütaar-
se aneemia ja erütrotsütoosiga. Esmaseks 
diagnoosiks on sageli rauapuudusaneemia. 
Talasseemia-alleeli suhtes homosügootidel 
kujuneb raske aneemia.

Võrreldes mikrotsütaarse aneemiaga on 
normotsütaarset aneemiat lastel tundu-
valt harvem. 2/3 parainfektsioossetest anee-
miatest või kroonilise haigusega kaasnevast 
aneemiast on normotsütaarsed. Normo-
tsütaarne aneemia kaasneb ka ägeda vere-
kaotusega. Normotsütaarse aneemia üheks 
põhjuseks võib olla hemolüüs ja selle tule-
musena tekkiv aneemia. Hemolüüsi võivad 
vallandada kas ravimist, infektsioonist või 
autoimmuunhaigusest indutseeritud auto-
antikehad. Vastsündinu hemolüütilise tõve 
korral on lapse erütrotsüütide pinnal ema 
veres moodustunud IgG klassi antikehad.

Hemolüüsi põhjuseks võivad olla ka pä-
rilikud erütrotsüüdi membraanidefektid. 
Geneetiliselt on membraanidefektid hetero-
geensed. Neist sagedasim on pärilik sfero-
tsütaarne aneemia.

Harva on hemolüüsi põhjuseks pärilikud 
erütrotsüüdi ensüümidefektid. Neist sage-
dasem on glükoos-6-fosfaatdehüdrogenaa-
si (G6PD) defi tsiit. Viimane on X-liitelise 
pärilikkusega ja seetõttu on tekib hemolüüs 
sagedamini poeglastel. Hemolüüsi vallanda-
jaks võivad olla nii infektsioon kui ka teatud 
ravimid (nt nitrofurantoiin, aspiriin). Nii 
membranopaatiate kui ka ensümopaatiate 
korral võib esimene hemolüüs vallanduda 
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juba vastsündinueas ja seetõttu peaks neid 
arvestama vastsündinu hemolüütilise anee-
mia ühe võimaliku põhjusena.

Makrotsütaarset aneemiat on lastel 
harva. Peamisteks põhjusteks on B12-vi-
tamiini ja/või foolhappe puudus, mis võib 
kaasneda malabsorptsiooni sündroomiga, 
lühikese soole sündroomiga või tekkida tea-
tud ravimite kasutamisel. Makrotsütaarne 
aneemia kaasneb sageli Downi sündroomi-
ga ja hüpotüreoosiga.

KLIINILISED ILMINGUD
Lastel kõige sagedasem aneemia – raua-
vaegusaneemia – tekib tavaliselt aeglaselt, 
kuude jooksul. Lapsed taluvad kroonilist 
aneemiat suhteliselt hästi ja võivad olla 
asümptoomsed ka siis, kui Hb on 50–60 g/l. 
Aneemia diagnoositakse sageli juhuleiuna, 
kui mingil põhjusel tehakse vereanalüüs. 
Nahk ja limaskestad muutuvad kahvatuks, 
kui hemoglobiini väärtus on alla 70–80 g/l. 
Väljendunud aneemia korral on laps sageli 
loid ja väsinud. Hemolüüsi korral lisandub 
naha ja limaskestade kollasus ning sageli 
kaasneb põrna suurenemine.

Tahhükardia ja/või tahhüpnoe lisandu-
mine viitavad olulisele kudede hüpoksiale 
ning sellised lapsed vajavad uuringuid ja 
ravi haiglas.

DIAGNOOSIMINE
Aneemia diagnoosimisel on oluline osa 
anamneesil. Lastel on väga oluline toitumi-
se anamnees. Enamasti selgub juba anam-
neesist liigne lehmapiima kasutamine, kui 
piim on olnud mitmeid kuid ainus või põ-
hiline toit.

Anamneesist vajaks selgitamist võimali-
ke seedetraktiveritsuste olemasolu, selleks 
tuleb hinnata rooja värvust ja küsitleda või-
maliku kõhulahtisuse suhtes. Teismelistel 
tütarlastel vajaks selgitamist menstruatsioo-
niga kaotatav verekogus.

Oluline on varasemate kollasuse-episoo-
dide olemasolu kas lapsel või pereliikmetel. 
Perekonna anamneesi järgi on sferotsütaar-
se perekondliku aneemia korral sageli olnud 

kollasust korduvate episoodidena ja vahel ka 
sapikivide esinemist.

Samuti tuleb selgitada, kas aneemiale 
eelnes infektsioon ja kas või milliseid ravi-
meid on laps saanud.

Olulised on ka lapse kasvuandmed ja 
seetõttu peaks käepärast olema lapse kasvu-
kõver. Kui lapse kaaluiive ja kasvukiirus on 
täiesti ootuspärased, on krooniline haigus 
aneemia põhjusena üldjuhul vähetõenäone.

UURINGUD
Aneemilisele lapsele, kelle aneemia põhjus 
ei ole selge, tuleb teha täielik kliinilise vere 
analüüs koos erütrotsüütide morfoloogia 
hindamisega ning retikulotsüütide määra-
misega.

Rauavaeguse kahtluse korral on kliini-
lises praktikas oluliseks rauastaatuse mar-
keriks ferritiin. Ainus seisund, mille puhul 
ferritiini tase on madal, on rauapuudus. 
Ferritiinikontsentratsioon peegeldab de-
pooraua hulka. Kuid kuna ferritiin on ägeda 
faasi valk, võib põletiku korral tema kont-
sentratsioon suureneda ka siis, kui rauade-
poo on tagasihoidlik. Funktsionaalse raua 
varusid näitab seerumi lahustuvate transfer-
riini retseptorite kontsentratsioon (S-sTfR). 
S-sTfR suurenenud kontsentratsiooni kor-
ral on erütropoees rauapuuduslik ning 
S-sTfR on ainus raua ainevahetuse test, 
mille abil saab eristada rauapuudusaneemiat 
kroonilise haigusega kaasnevast aneemiast. 
Viimase korral on S-sTfR kontsentratsioon 
veres normväärtuses. Ebaselge põhjusega 
rauavaeguse korral tuleks otsida võimalikku 
veritsust seedetraktis ja määrata korduvalt 
peitverd roojas ning välistada tsöliaakia. 
Tsöliaakia kahtluse korral määratakse alla 
kahe aasta vanustel gliadiinivastased antike-
had ja üle 2aastastel koe transglutaminaasi 
vastased autoantikehad.

Normotsütaarse aneemia korral, kui on 
hemolüüsikahtlus, kinnitavad hemolüüsi 
hüperretikulotsütoos, madal seerumi hapto-
globiini tase, bilirubiini sisalduse suurene-
mine, laktaatdehüdrogenaasi sisalduse suu-
renemine veres. Hemolüüsi korral tehakse 
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direktne Coombsi test. Kui Coombsi test on 
negatiivne, hinnatakse erürotsüütide mor-
foloogiat mikroskoopiliselt. Ensümopaatia 
G6PD kahtluse korral määratakse glükoos-
6-fosfaatdehüdrogenaasi väärtus veres he-
molüüsivabal perioodil.

Kui lapsel on aneemia ja retikulotsüto-
peenia, tuleb välistada aplastiline aneemia 
ning luuüdi infi ltratiivne protsess.

RAVI
Ravi oleneb aneemia põhjusest. Juba anam-
neesi alusel saab anda soovituse vähendada 
piima tarbimist, loobuda lutipudelist ja mit-
mekesistada menüüd. Tahhükardia ja/või 
tahhüpnoe korral on vajalik erütromassi 
ülekanne.

Rauapuuduse korral vajab laps kuid 
rauapreparaati. Rauapuudusaneemia kor-
ral on näidustatud järgmine rauaasendus-
ravi: Fe2+ 4–6 mg/kg päevas. Rauavarude 
täitmiseks ei piisa ühekuulisest ravitsüklist, 
vaid ravi peab kestma kuni punaverenäita-
jate normaliseerumiseni ja edasi veel 1–2 
kuu jooksul.

Rauapuudusaneemia on enamasti väldi-
tav haigus ning selle esmane vältimine eel-
dab imikute ja väikelaste toitumissoovituste 
järgimist. Enneaegsed vajavad rauapuuduse 
vältimiseks rauapreparaati umbes 2. elu-
kuust kuni 1. eluaasta lõpuni.

Oluline on ära tunda hemolüütiline anee-
mia, sest sel juhul vajab laps uuringuid ja 
ravi haiglas. Infektsiooni korral tuleb ravida 
põhihaigust.

KOKKUVÕTE
Kliinilises praktikas on aneemia sage prob-
leem. Vere hemoglobiinisisaldus on vanuse-
rühmiti erinev ja aneemia diagnoosimisel 
on oluline jälgida eri vanuserühmade Hb 
referentsväärtusi koos erütrotsüütide in-
deksitega. Lapseea sagedaim aneemia on 
mikrotsütaarsete aneemiate hulka kuuluv 
rauapuudusaneemia, mis on profülaktika 
abil enamast välditav. Hemolüütilise anee-
mia kahtluse korral vajab laps uuringuid ja 
ravi haiglas.

heli.grynberg@kliinikum.ee

LP KOLLEEG
Kui olete artikli tähelepanelikult läbi lugenud 
ja vastate õigesti artikli lõpus esitatud küsi-
mustele, on võimalik saada täienduskoolituse 
punkte. Selleks tuleb vastata kõigile küsimus-
tele, märkides õige vastuse, ning saata vastu-
sed Eesti Arsti toimetusele kirja teel või elekt-

KÜSIMUSED
1. Nimetage kõige sagedasemad aneemiad 

lastel.
2. Nimetage rauapuudusaneemia kõige sa-

gedasemad põhjused lastel.
3. Milliste analüüside alusel saab eristada 

rauapuudusaneemiat teistest mikrotsü-
taarsetest aneemiatest?

roonselt. Vastuste esitamise tähtaeg on 30. 
märts 2009. Vastaja peab teatama oma nime, 
töökoha, ameti, eriala ja aadressi, kuhu saata 
tõend koolituse läbimise kohta. Vastused saa-
ta aadressil Eesti Arst, Pepleri 32, 51010 Tar-
tu või e-postiaadressil eestiarst@eestiarst.ee.

4. Nimetage laboratoorsed markerid, mis 
kinnitavad hemolüüsi.

5. Nimetage, millise uuringuga on võimalik 
diagnoosida sferotsütaarset aneemiat.

TÄIENDUSKOOLITUS

Eesti Arst 2008; 87(12):962−967



967 

Anaemia is the most common hematologic 
problem encountered in pediatric practice. 
Anaemias are classifi ed on the basis of 
the size and haemoglobin content of the 
cells. Use of mean corpuscular volume to 
classify anaemias as microcytic, normocytic 
or macrocytic is a standard diagnostic 
approach. Age and sex specifi c reference 
ranges should always be indicated.

The most common form of hypochro-
mic, microcytic anaemia is iron defi ciency 

Childhood anaemias
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caused by reduced dietary intake. Less com-
mon causes are infection, chronic infl am-
matory disease and thalassemia. Normocy-
tic anaemia has many causes, making the 
diagnosis more diffi cult. Reticulocyte count 
will help in differential diagnosis; however, 
additional testing may be necessary to rule 
out hemolytic disorders, membrane defects 
and enzymopathies. Macrocytic anaemias 
are uncommon in children and may caused 
by vitamin B12 and/or folate defi ciency.
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