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ERITROCITS

Eritrocits
Cel-lules de la sang que transporten oxigen a tots els organs i teixits a través de I’lhemoglobina
- Denominacions alternatives: hematies, globuls rojos, globuls vermells

Nombre normal d’eritrocits: 4-5 x 1012/L

El nombre normal de globuls vermells en un individu adult sense cap patologia que afecti el sistema eritrocitic
oscil-la entre els 4 i els 5 milions per mil-limetre cubic de sang (cél-lula sanguina més nombrosa)

Vida mitjana dels eritrocits: 120-140 dies
Els globuls vermells es mantenen en circulacié a la sang periférica entre 120 i 140 dies (temps transcorregut
entre la seva sortida del moll de l'os i la seva destruccio per la melsa)

Caracteristiques dels eritrocits

Ceél-lules amb forma de disc biconcau i altament deformables (superficie elevada en relacié amb el seu volum)
= 7,5 micrometres de diametre, 2 micrometres de gruix periféric i 1 micrometre de gruix central
= 90 femtolitres de volum mitja (un femtolitre equival a 10 litres)
Cel-lules sense nucli i sense cap organul intracel-lular constituides per una membrana plasmatica que envolta
un citoplasma amb un abundant citoesquelet proteic
= Aquest abundant citoesquelet proteic els permet mantenir la forma biconcava i els confereix una gran deformabilitat que els
capacita per a travessar repetidament els capil-lars sanguinis més estrets sense obstruir-los i sense trencar-se
Cel-lules amb un citoplasma constituit inicament per aquest citoesquelet proteic, per ’lhemoglobina i per altres
substancies imprescindibles per a la seva supervivéncia
= ’hemoglobina és una proteina amb capacitat per a unir-se a l'oxigen que ocupa un ter¢ del volum del citoplasma eritrocitari
= Leritrocit requereix de la presencia d’aigua, electrolits, substrats organics (glucosa), enzims i cofactors enzimatics per a
realitzar la seva activitat metabolica
- Funcions dels eritrocits
Transport de l'oxigen (O,) des dels alveols pulmonars fins a totes les cel-lules de l'organisme i, en menor
mesura, transport del dioxid de carboni (CO,) des de totes les cel-lules de I'organisme fins als alveols pulmonars
= Funcié addicional de regulacioé del pH de la sang
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HEMOGLOBINA

Hemoglobina

.\HEMOGLDB!N
Proteina del citoplasma dels eritrocits que transporta l'oxigen des dels alveols pulmonars fins a totes -
les cel-lules de I'organisme i, en menor mesura, el dioxid de carboni des de les cel-lules fins als alveols
pulmonars

- Concentracié normal d’hemoglobina: 12 — 15,4 g/dL () / 10,7 — 13,7 g/dL (2)

La concentraciéo normal d’hemoglobina en sang d’un individu adult sense cap patologia que afecti el sistema
eritrocitic oscil-la entre els valors esmentats (determinacié analitica directa per espectrofotometria)
- Estructura de ’hemoglobina
Proteina tetrameérica constituida per quatre subunitats
Cada subunitat resulta de la unié covalent d’una cadena peptidica (globina) amb un grup prosteétic (grup hem)
Una molécula d’hemoglobina conté dos parells de globines idéntiques
= Hemoglobina Al (HbA1: a,8,) — Dues globines alfa i dues globines beta (95-98% hemoglobina)
= Hemoglobina A2 (HbA2: a,6,) — Dues globines alfa i dues globines delta (2-3% hemoglobina)
= Hemoglobina F (HbF: a,y,) — Dues globines alfa i dues globines gamma (1-2% hemoglobina)
El grup hem és un anell de protoporfirina IX unit a un atom de ferro
= Oxihemoglobina — Hemoglobina unida a quatre molécules d’oxigen (color vermell escarlata propi de la sang arterial)
= Desoxihemoglobina — Hemoglobina no unida a cap molécula d’oxigen (color vermell fosc propi de la sang venosa)
- Funcions de ’hemoglobina
Transport de molécules d’oxigen des dels alveols pulmonars fins a totes les cél-lules de I'organisme
= La concentracié d’oxihemoglobina i la seva proporci6 amb la concentraci6 de desoxihemoglobina (percentatge
d’hemoglobina saturada amb oxigen o saturacié d’oxigen) es relacionen amb la concentracié d’oxigen dissolt en el plasma
(pressio parcial d’oxigen) a través d’una corba de tipus sigmoidal
= El percentatge de saturacié de I’"hemoglobina per a una determinada pressié parcial d’oxigen es modifica en funcié de la
temperatura corporal, del pH, de la concentracio de dioxid de carboni i de la concentracié de 2,3-difosoglicerat (2,3-DPG)
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= Transport de moléecules de dioxid de carboni des de totes les cel-lules de I'organisme fins als alvéols pulmonars (15% del el
dioxid de carboni)




ERITROPOESI

Eritropoesi

Procés de formacid dels globuls vermells que compreén la generacid, multiplicacié i maduracié en el
moll de I'os de les seves cel-lules precursores i I'alliberament cap a la sang periféerica dels eritrocits
- Localitzacié: moll de I'os vermell (moll de I'os amb activitat hematopoética — estéernum, costelles,

vertebres i pelvis més enlla dels 20 anys)
Moll de l'os de l'esternum , la pelvis, els cossos vertebrals i les costelles en individus adults de més de vint
anys
= Cordons medul:lars amb ceél-lules de I’'estroma (microambient medul-lar) — Capil-lars sinusoidals continus i no fenestrats
Cél-lules mare hematopoetiques — Cél-lules mare multipotents (1-5/10.000 cél-lules medul-lars)
Cel-lules progenitores poc diferenciades i amb un baix index de multiplicacié
= UFC-LM, UFC-GEMM i UFC-E
Ceél-lules precursores amb un alt index de multiplicacié i una diferenciacié progressiva que permet el seu
reconeixement microscopic
= Proeritroblasts, eritroblasts i reticulocits
Transformacio dels reticulocits en eritrocits (cel-lules madures) coincidint amb el seu pas a través de la paret
dels sinusoides medul-lars i posterior accés dels eritrocits a la sang periferica
- Regulacié de l'eritropoesi
Secrecid renal d’eritropoetina en resposta a la disminucié de la pressié parcial d’oxigen capil-lar i/o tissular
com a mecanisme fonamental de regulacio
= Proteina secretada per les ceél-lules intersticials peritubulars del ronyé (90%) i pels hepatocits (10%) en resposta a la
disminucio de la pressié parcial d’oxigen de la sang capil-lar (hipoxémia) o de I'espai extracel:-lular (hipoxia)
= Acci6 a través de receptors de membrana sobre la cél-lula progenitora UFC-E i sobre les cél-lules precursores amb augment

de la seva multiplicacio i acceleracié de la seva diferenciacio
= Les hormones tiroidals, els glucocorticoides i els androgens augmenten la secrecid i I'activitat de I'eritropoetina

Altres mecanismes de regulacid: trombopoetina hepatica, productes relacionats amb la destruccio esplénica
dels eritrocits i substrats i cofactors indispensables per a la sintesi de I’lhemoglobina i la produccié d’eritrocits
(ferro, acid folic, vitamina B12 i vitamina B6)
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ERITROPOESI

Hemocateresi

Procés fisiologic de destruccié dels eritrocits en els sinusoides espléenics, hepatics i FERRO
medul-lars

- Mort cel-lular programada dels eritrocits (apoptosi) N
Fagocitosi pels macrofags esplénics, hepatics i medul-lars H EMOG LOB' NA

- Metabolisme del grup hem
Incorporacio del ferro a la transferrina plasmatica i a les seves proteines de diposit (ferritina i
hemosiderina)

- Metabolisme de la bilirubina G S o
Bilirubina no conjugada o indirecta — Bilirubina conjugada o directa pmn;nas
Urobilinogen - Circulacié enterohepatica — Urobilina
Estercobilinogen — Estercobilina
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CONCEPTE

Concepte d’anemia

Disminucid de la massa eritrocitaria
- Condicié on el nombre d’eritrocits i/o la seva capacitat per a transportar oxigen son insuficients

per a cobrir les necessitats fisiologiques d’un individu (OMS)
Necessitats fisiologiques condicionades per I'edat, el sexe i/o I'altitud geografica

- Prevalenca molt elevada (30% de la poblacié mundial)
La meitat de les anémies son anémies ferropéniques
Prevalenca superior en arees geografiques o en col-lectius socials economicament desafavorits
Prevalenca superior entre les dones en edat fertil
- Criteris diagnostics d’anemia (OMS)
Determinacid de la concentracié total d’hemoglobina en una mostra de sang periférica
= El nombre absolut d’eritrocits en un determinat volum de sang periférica (recompte eritrocitari) pot ésser normal o
estar augmentat en determinades anémies per raé de la disminucié de la seva mida i/o del seu contingut
d’hemoglobina
= El percentatge del volum de sang periférica ocupat pels eritrocits (hematocrit) pot augmentar en cas de disminucié
del volum total de plasma (hemoconcentracié) o pot disminuir en cas d’augment del volum total de plasma
(hemodilucio)

Concentracié d’hemoglobina inferior a 13 g/dL en individus adults de sexe masculi
= Recompte eritrocitari inferior a 4,5 x 10?2 eritrocits/L
= Hematocrit inferior al 40%

Concentracié d’hemoglobina inferior a 12 g/dL en individus adults de sexe femeni
= Recompte eritrocitari inferior a 3,8 x 1012 eritrocits/L
= Hematocrit inferior al 35%

Concentracié d’hemoglobina inferior a 11 g/dL en dones adultes gestants

= Recompte eritrocitari inferior a 3,4 x 1012 eritrocits/L
= Hematocrit inferior al 33%

HEMOGLOBINA

<13 g/dL

HEMOGLOBINA




CLASSIFICACIO

Classificacio de les anemies

Classificacié morfologica ANEMIA NORMOCITICA NORMOCROMICA

- Classificacio fonamentada en la mida dels eritrocits Anémia de les malalties crbniques
Volum corpuscular mitja (VCM)

- Anémies normocitiques

Anémies amb eritrocits de volum normal (VCM normal: 83- 97 fL)
= Anémia de les malalties croniques
= Anémies hemolitiques
= Anémies hemorragiques agudes
= Sindromes mielodisplastiques
= Aplasies medul-lars primaries o secundaries
= Infiltracions medul-lars

- Anémies microcitiques
Anémies amb eritrocits de volum inferior al normal (VCM baix: < 83 fL)
= Anémia ferropénica

ANEMIA MACROCITICA
= Sindromes talassemiques (alteracid de la sintesi de les globines) A o o l bl S q
= Anémia de les malalties croniques i altres anémies relacionades amb trastorns del nemies mega o aSt|queS

metabolisme del ferro com ara I’'anémia associada a I’atransferrinémia
= Anémies sideroblastiques (alteracié de la sintesi del grup hem)

- Anémies macrocitiques

Anémies amb eritrocits de volum superior al normal (VCM elevat: > 97 fL) MICROCITOSI MACROCITOSI
= Anémies megaloblastiques (anémies per deéficit de vitamina B12 o d’acid folic) SENSE ANEMIA SENSE ANEMIA
= Consum excessiu d’alcohol
= Hipotiroidisme clinic A Alcohol
= Insuficiéncia hepatica (malalties hepatiques créniques avangades) Tret talassémic : Wi =
i o R o g Malaltia hepatica cronica
= Sindromes mielodisplastiques Ferropenla

Hipotiroidisme

= Aplasies medul-lars
= Neoplasies malignes hematologiques (mieloma multiple)




CLASSIFICACIO

Classificacio de les anéemies
Classificacio etiopatogenica
- Anémies aregeneratives o centrals

Incapacitat del moll de I'os per a mantenir una produccié adequada d’eritrocits

* Insuficiencies medul-lars per alteracions de les cél-lules mare
o Quantitatives globals (aplasies medul:-lars) o Quantitatives selectives (eritroblastopénies pures)
o Qualitatives congenites (dismielopoesis congénites): diseritropoesis congenites
o Qualitatives adquirides (dismielopoesis adquirides): sindromes mielodisplastiques

* Invasio medul-lar per cél-lules neoplastiques
o Neoplasies hematologiques: mieloma muiltiple, leucemies i limfomes
o Neoplasies malignes no hematologiques (metastasis)

= Anomalies de la maduracié (deéficits de factors eritropoeétics i/o trastorns del seu metabolisme)
o Anémies per déficit de ferro: anémia ferropénica, anémia de les malalties croniques (bloqueig macrofagic del

ferro) i anemies sideroblastiques
o Anémies per deéficit d’acid folic i/o de vitamina B12: anémies megaloblastiques
o Anémies derivades d’un déficit hormonal: déficit d’eritropoetina, deéficit d’androgens, déficit de glucocorticoides
(insuficieéncia suprarenal) i déficit d’hormones tiroidals (hipotiroidisme)
- Anémies regeneratives o perifériques
Pérdua aguda de sang (hemorragia) o destruccié augmentada dels eritrocits (hemolisi)

» Anémia posthemorragica aguda

= Anémies hemolitiques corpusculars
o Membranopaties: esferocitosi hereditaria, el-liptocitosi hereditaria, hemoglobintria paroxismal nocturna (HPN)
o Enzimopaties: déficit de glucosa-6-fosfat-deshidrogenasa, déficit de piruvat cinasa, porfiries
o Hemoglobinopaties: sindromes talassemiques, sindromes falciformes

= Anémies hemolitiques extracorpusculars
o Hiperesplenisme

o Immunitaries: autoimmunitaries, isoimmunitaries (reaccions hemolitiques posttransfusionals), farmacologiques
o Altres: agents mecanics, agents toxics, agents infecciosos

ANEMIES

CENTRALS
Reticulocits |

Macrocitosi

Reticulocitosi




FISIOPATOLOGIA

Fisiopatologia de l'anémia

EFICACIA COMPENSACIO

Hipoxia
. L o . £ s Edat
Subministrament inadequat d’oxigen a les cél-lules dels teixits per raé d’una e e e e e
disminucié de la quantitat total d’hemoglobina oxigenada Tipus d’anémia

Mecanismes de compensacié de la hipoxia Velocitat d'instauracio

- Disminucid de I'afinitat de I’lhemoglobina per l'oxigen
Disminucio del pH eritrocitari
Augment de la concentracio eritrocitaria de 2,3-difosfoglicerat (2,3-DPG)

- Redistribucid del flux sanguini
Preservacio del flux sanguini cerebral i miocardiac

Disminucio del flux sanguini cutani, muscular, esplancnic (visceral) i renal
= Activacio del sistema renina-angiotensina-aldosterona (augment de la reabsorcié de sodi i aigua)
= Disminucid de la filtracié glomerular

- Augment de la despesa cardiaca

Augment de la freqiiéncia cardiaca i augment del volum sistolic
= Disminucio de les resisténcies periferiques (vasodilatacio arteriolar i capil-lar secundaria a I’acidosi tissular)
= Disminucio de la viscositat de la sang (disminucio del nombre i/o de la mida dels eritrocits)

Disminuciod de la pressio arterial diastolica (minima)

= Manteniment de la pressio arterial sistolica (maxima) amb augment de la pressié diferencial SiN DROM E AN EM'CA

- Augment de l'eritropoesi

Augment de la secrecio renal d’eritropoetina
= Mecanisme de compensacié d’instauracid lenta
= Mecanisme exclusiu de les anémies regeneratives o perifériques

Mecanismes de compensacié
Hipoxia tissular




SINDROME ANEMICA

Manifestacions cliniques de I'anemia

Manifestacions cliniques secundaries als mecanismes de compensacio i, en menor mesura, ASTENIA
a la hipoxia tissular

- Simptomatologia general
Asténia progressiva manifestada com a intolerancia a I'esforg
Debilitat muscular generalitzada amb rampes freqiients durant la nit

- Pell i mucoses
Pal-lidesa cutania i pal-lidesa de les mucoses (conjuntiva ocular, paladar tou)
Pal-lidesa del llit unguial amb invisibilitat de la lunula
Intolerancia al fred derivada de la vasoconstriccié cutania

- Sistema cardiovascular
Dispnea d’esforg progressiva fins a fer-se de repos
Taquicardia sinusal — Buf sistolic funcional (buf sistolic apical I-11/VI no irradiat) — Disminucio de la pressio
arterial diastolica amb augment de la pressid arterial diferencial
= Complicacions agudes en cas d’hemorragia: hipotensio arterial, xoc hipovolémic
= Complicacions intercurrents en anémies severes i/o en cas de cardiopatia o patologia vascular prévia: isquémia
coronaria (cardiopatia isquémica), insuficiencia cardiaca d’alta despesa, arritmies, claudicacio intermitent
- Sistema nerviods central
Acufens, sensacié d’inestabilitat (vertigen), miodesopsies (visio de mosques volants), cefalea, dificultat
per a I'atencid i la concentracié amb disminucié de la memoria recent
Irritabilitat, canvis d’humor, insomni, somnoléncia, letargia, confusié

PAL-LIDESA

CARDIOPATIA ISQUEMICA

- Altres X
Anoreéxia, nausees, dispepsia funcional (digestions pesades), restrenyiment INSUFICIENCIA CARDIACA
Edemes periférics (disminucié de la diiiresi) ARRITMIES

Disminucio del desig sexual, amenorrea




ESTUDI DIAGNOSTIC

Estudi diagnostic d’'una anémia
Estudi etiologic orientat a I'aplicacio d’un tractament especific i a la prevencio de la recidiva

- Anamnesi sistematica

Antecedents familiars i personals d’anémia i/o ictericia (anémies hemolitiques congénites)

Antecedents personals de perdues hemorragiques (menstruals, obstetriques, digestives)

Antecedents d’hipotiroidisme, insuficiéncia renal, malaltia hepatica cronica i/o altres comorbiditats

Antecedents quirtrgics (gastrectomies i/o reseccions intestinals — cirurgia bariatrica o cirurgia oncologica)

Antecedents personals relatius a una dieta deficitaria en ferro, en acid folic i/o en vitamina B12

Antecedents relatius a I’'exposicié a substancies toxiques, al consum de drogues d’abus i/o al tractament farmacologic rebut
Inici recent o llunya de la simptomatologia i/o de les determinacions analitiques anomales

Manifestacions cliniques suggestives d’hemolisi com ara la ictericia o la coluria

Manifestacions neurologiques suggestives d’un deéficit de vitamina B12

Tractament previs (tipus, durada i resposta) i possibles tractaments en curs

- Exploracio fisica sistematica
Pertinenca a una determinada raga o etnia amb prevalenga elevada de determinats tipus d’anemia
Preséncia de determinats fenotips propis de determinades malalties congénites o hereditaries
Pell i mucoses: pal:lidesa, ictericia, coiloniquia (ungles cullera), augment de la caiguda del cabell, glossitis atrofica,
manifestacions cutanies suggestives de malalties o trastorns associats
Sistema cardiovascular: taquicardia sinusal, buf sistolic funcional, disminucié de la pressi6 arterial diastolica amb augment
de la pressio diferencial, edemes periférics, troballes suggestives d’una insuficiéncia cardiaca secundaria
Abdomen: esplenomegalia, hepatomegalia, circulacié venosa colateral, ascites
Sistema nervids: hiporefléxia tendinosa, disminucié de la sensibilitat posicional i vibratoria de les extremitats inferiors
Tacte rectal per a descartar un sagnat digestiu agut o cronic

- Estudi hematologic sistematic
Hemograma complet amb indexs eritrocitaris i amb recompte de reticulocits HEMOGRAMA + FROTIS

Frotis de sang periférica per al seu estudi al microscopi optic ESTUDI BASlC METABOLISME FERRO

Estudi basic del metabolisme del ferro
= Ferritinemia — Capacitat total de fixacio del ferro (transferrinemia) — Siderémia




ESTUDI DIAGNOSTIC

Estudi diagnostic d’'una anemia
Hemograma complet HEMOGLOBINA

- Hemoglobina, hematocrit i recompte d’eritrocits HEMATOCRIT
Hemoglobina — Concentracié total d’hemoglobina per unitat de volum de sang periférica RECOMPTE ERITROCITARI
= Hemoglobina <13 g/dL (@ adult) - Hemoglobina < 12 g/dL (? adulta) — Hemoglobina < 11 g/dL (? gestant)
Hematocrit — Percentatge del volum de sang periférica ocupat pels eritrocits
= Hematocrit < 40% (3 adult) — Hematdcrit < 35% (9 adulta) — Hematdcrit < 33% (3 gestant)
Recompte eritrocitari — Nombre absolut d’eritrocits en un determinat volum de sang periférica
= Recompte < 4,5x10%2/L (' adult) — Recompte < 3,8x101%/L (? adulta) — Recompte < 3,4x10%2/L (3 gestant)

- Indexs eritrocitaris
VCM - Volum corpuscular mitja — Volum mitja dels eritrocits
= VCM 83-97 fL (normocitosi) — VCM < 83 fL (microcitosi) ) — VCM > 97 fL (macrocitosi)
HCM - Hemoglobina corpuscular mitjana — Quantitat mitjana d’hemoglobina dels eritrocits
= HCM 27-31 pg (normocromia) — HCM < 27 pg (hipocromia) - HCM > 31 pg (hipercromia)
CHCM - Concentracié d’hemoglobina corpuscular mitjana — Concentracié mitjana d’hemoglobina dels eritrocits
= CHCM 32-36 g/dL- CHCM < 32 g/dL— CHCM > 36 g/dL

- Recompte de reticulocits

Recompte de reticulocits
= Recompte normal de reticulocits: 25-75 x 10° reticulocits/L
= Percentatge de reticulocits (0,5-1,5%), percentatge corregit de reticulocits (0,5-1,5%) i index de producci6 reticulocitica (2-3%)

- Amplitud de la distribucid eritrocitaria
Amplitud de la corba de distribucio dels eritrocits expressada com a percentatge de variacié del seu volum RECOMPTE
respecte de la mitjana (correlacié amb l'observacié d’anisocitosi en el frotis de sang periférica) ~

= Amplitud de la distribucié eritrocitaria (ADE, RDW): 10-14% RETICULOCITS
= augment de l'amplitud de distribucio eritrocitaria és habitual i inespecific essent especialment evident en l'anéemia
ferropénica, durant la fase de recuperacié de qualsevol anemia i en cas d’una transfusié sanguinia recent

Hemograma




ESTUDI DIAGNOSTIC

Estudi diagnostic d’'una anémia
Frotis de sang periféerica

Extensio d’una gota de sang sobre un portaobjectes, tinciéo amb un colorant apropiat (May-Griinwald-Giemsa) i observacié al microscopi optic
Estudi de la morfologia dels eritrocits (mida, color, forma, inclusions), confirmacié dels indexs eritrocitaris, confirmacio de I'laugment de
I'amplitud de la distribucid eritrocitaria i confirmacié del recompte de reticulocits

Deteccio de cel-lules precursores o de cél-lules neoplastiques en sang periférica

Estudi de la morfologia dels leucocits i de les plaquetes

- Inclusions eritrocitaries

Cossos de Heinz
= Precipitacié de ’lhemoglobina: hemoglobinopaties (talassemia alfa, hemoglobinopaties amb hemoglobines inestables), déficit
de glucosa-6-fosfat-deshidrogenasa, anemies hemolitiques per determinats farmacs
Cossos de Howell-Jolly
= Fragments de cromosomes procedents de mitosis eritroblastiques normals — esplenectomia prévia o qualsevol altra causa
d’hipofuncié esplénica (hipoesplenisme) — o de mitosis eritroblastiques anomales (diseritropoesi): anemies megaloblastiques,
anemies sideroblastiques (saturnisme), sindromes mielodisplastiques
Puntejat basofil gruixut

= Agregats de ribosomes intactes (hemoglobinopaties) o de ribosomes parcialment degradats (diseritropoesi): sindromes
talassemiques, enzimopaties (déficit de pirimidina-5-nucleotidasa), anémies sideroblastiques (saturnisme), sindromes
mielodisplastiques

Anells de Cabot

= Restes del fus mitotic procedents de mitosi eritroblastiques anomales (diseritropoesi severa): sindromes mielodisplastiques,
anémies sideroblastiques (saturnisme), anemies megaloblastiques severes
Cossos de Pappenheimer
= Diposits granulars de ferro a la periferia dels eritrocits (siderocits): anemies sideroblastiques, estats de sobrecarrega ferrica
(hemoglobinopaties, esplenectomia prévia)
Parasits intracel-lulars
= Formes intraeritrocitaries de determinats parasits: totes les espéecies de Plasmodium (malaria), totes les espécies de Babésia




ESTUDI DIAGNOSTIC

Estudi diagnostic d’'una anémia
Frotis de sang periféerica

- Alteracions de la distribucid, de la mida, de la coloracid i de la forma dels eritrocits

Eritrocits en piles de monedes (fenomen de rouleaux)
= Preséncia d’una concentracié elevada de proteines plasmatiques d’un alt pes molecular: mieloma miultiple,
macroglobulinémia de Waldenstrom, altres gammapaties monoclonals, elevacié severa dels reactants de fase aguda en
malalties infeccioses o inflamatories
Anisocitosi
= Observacié qualitativa d’una diversitat en la grandaria dels eritrocits: anemia ferropénica, anémies en procés de
recuperacio, transfusio de sang recent (correlacié amb un augment de I'amplitud de la distribucio eritrocitaria)
Hipocromia
= Augment de la zona pal-lida central dels eritrocits (més d’un terg del diametre eritrocitari) secundari a la disminucié de la
concentracié d’hemoglobina en el citoplasma de I'eritrocit: anémia ferropénica, anémia associada a les malalties croniques
Hipercromia
* Disminucié o desaparici6 de la zona pal-lida central dels eritrocits secundaria a l'augment de la concentracio
d’hemoglobina en el citoplasma de l'eritrocit: esferocitosi hereditaria, déficit de glucosa-6-fosfat-isomerasa
Anisocromia
= Observacié qualitativa d’eritrocits amb una coloracié desigual: anémies sideroblastiques, sindromes mielodisplastiques,
anemia ferropeénica en procés de recuperacio, antecedents d’una transfusio recent
Policromasia
= Observacié qualitativa d’un nombre elevat de reticulocits (cél-lules no nucleades de mida superior als eritrocits amb un
citoplasma de color blau pal-lid i/o amb un puntejat basofil fi ocasionats per la persisténcia dels ribosomes) — Correlacié
amb un recompte elevat de reticulocits (reticulocitosi)
Poiquilocitosi — Pecilocitosi

= Observacié qualitativa d’'una diversitat en la forma dels eritrocits (observacié d’eritrocits de dues o més formes diferents
propia de qualsevol de les alteracions de la forma dels eritrocits)

Hipercromia
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Estudi diagnostic d’'una anémia
Frotis de sang periféerica

- Alteracions de la forma dels eritrocits

Esferocits
= Eritrocits esférics i hipercromics sense la zona central pal-lida: esferocitosi hereditaria, anémies hemolitiques
autoimmunitaries
El-liptocits
= Eritrocits de forma el-liptica: el-liptocitosi hereditaria, anémia ferropénica, sindromes talassémiques, sindromes
mieloproliferatives croniques (mielofibrosi idiopatica)
Ovalocits
= Eritrocits de forma ovalada: ovalocitosi hereditaria, anemies megaloblastiques
Estomatocits
= Eritrocits semiconcaus (discs amb una banda concava i una banda convexa) que mostren una depressié central en forma
de boca (estoma): estomatocitosi hereditaria, hidrocitosi hereditaria, malalties hepatiques croniques (alcoholisme)
Dianocits — Codocits
= Eritrocits hipocromics amb I’hemoglobina distribuida en forma de diana: sindromes talassemiques, hemoglobinopatia C i
altres hemoglobinopaties, anémia ferropénica, déficit de vitamina B6
Dacriocits
= Eritrocits en forma de llagrima o de raqueta per raé de la seva sortida des del moll de I'os a la sang periférica a través d’'una
xarxa densa de fibres col-lagenes i/o reticulars: mielofibrosi idiopatica, sindromes mieloproliferatives croniques
(mielofibrosi secundaria), mielofibrosi secundaria a qualsevol malaltia que cursi amb infiltracié6 medul-lar
Esquistocits
= Eritrocits fragmentats: anémies de causa mecanica (malalties valvulars aortiques, protesis valvulars), anémies
microangiopatiques (coagulacio intravascular disseminada, purpura trombotica trombocitopénica)
Drepanocits
= Eritrocits en forma de falg: sindromes falciformes (hemoglobinopatia S)




ESTUDI DIAGNOSTIC

Estudi diagnostic d’una anemia

Estudi basic del metabolisme del ferro FERR'T' NA

- Ferritinemia R oy
Concentracio serica de ferritina com a mesura forgca aproximada de I'estat real de les reserves de ferro eserves de ierro

= Ferritineémia: 20-400 ng/mL (3 adult) - Ferritinémia.: 15-200 ng/mL (9 adulta)
Ferritinemia < 12 ng/mL — Ferropénia

= Maxima sensibilitat i especificitat en la deteccié d’una ferropénia
Ferritinemia > 80-100 ng/mL — Exclusié de la ferropénia
Ferritinemia > 400 ng/mL — Augment de les reserves de ferro (sobrecarrega ferrica)

= Reactant de fase aguda amb elevacions no relacionades amb la sobrecarrega de ferro en cas d’infeccions,
malalties inflamatories i neoplasies malignes

- Capacitat total de fixacio del ferro

Capacitat total de la transferrina per a la fixacié de ferro (transferrinémia)
= Transferrinémia (concentracio sérica de transferrina): 200-400 mg/dL
= Augment de la concentracio serica de transferrina: ferropénia cronica (anémia ferropénica, policitemia vera)
= Disminucié de la concentracio serica de transferrina: sobrecarrega ferrica, anémia associada a les malalties

croniques, hipoproteinémia severa
= Sensibilitat i especificitat equivalents a la concentracié sérica de ferritina i superiors a la siderémia
- Siderémia

Concentracio serica de ferro (determinacio de la concentracio de ferro unit a la transferrina)
= Sideremia: 50-150 micrograms/dL
= Disminucid de la siderémia: anémia ferropénica, anémia associada a les malalties croniques

= Augment de la sideréemia: hemocromatosi, anémies diseritropoétiques, malalties hepatiques croniques -
= Mai com a parametre unic per al diagnostic d’'una ferropénia o d’una eritropoesi ferropénica Sl D ER EM lA I |ST
- Altres Eritropoesi ferropénica
Index de saturacio de la transferrina (IST: 20-50%) — Eritropoesi ferropénica en cas d’IST < 16%




ESTUDI DIAGNOSTIC

Estudi diagnostic d’'una anémia
Estudi del metabolisme del ferro

Ferritinemia ‘ Transferrinémia Sideréemia ‘ IST ‘ Ferro Medul-lar Sideroblasts

Ferropénia absoluta
Anémia ferropénica g i} N Y g g

Ferropénia relativa
Policitéemia vera N ﬁ l} & l} l}

Blocatge medul-lar
Anémia Malalties Croniques N No l} l} & oN N l}
Anémies megaloblastiques N No ¢ 1 i 1 il

Anémies sideroblastiques itr 4 1 it i1 1

Hemocromatosi iy 4 iy ity T4 1
Hipoproteinémia severa N 4 4 N N N




ESTUDI DIAGNOSTIC

Estudi diagnostic d’una anemia
Altres estudis diagnostics

- Avaluacio de la funcio renal, de la funcio hepatica i de la funcio tiroidal
Estudi etiologic d’'una anémia normocitica

Estudi diagnostic basic de qualsevol sindrome anémica (bioquimica sérica)
= Augment de la concentracio séerica de bilirubina indirecta en les anémies hemolitiques
= Augment de la concentracid sérica de I’enzim intraeritrociatri lactat deshidrogenasa en les anémies
hemolitiques i en les anémies amb eritropoesi ineficag

Determinacid de la concentracio serica d’acid folic i de vitamina B12
Estudi etiologic de les anemies macrocitiques
= Concentracio serica d’acid folic: 6-20 ng/mL
= Concentracid serica de vitamina B12: 200-900 pg/mL
Haptoglobina
Estudi diagnostic d’'una anémia no filiada
Sospita diagnostica d’'una anémia hemolitica i/o d’'una anémia amb eritropoesi ineficag
= Concentracio serica d’haptoglobina: 80-130 mg/dl (disminucié en cas d’hemaolisi intravascular,

d’eritropoesi ineficac i, en menor mesura, d’hemolisi extravascular augmentada)
= Confirmacio de la preséncia d’hemaolisi intravascular, extravascular i/o medul-lar (eritropoesi ineficag)

Tests de Coombs

Estudi diagnostic de les anemies hemolitiques immunitaries
= Deteccié d'immunoglobulines i/o complement units a la membrana dels eritrocits

Estudi del moll de l'os

Aspirat del moll de I'os — Biopsia del moll de I'os
= Sospita diagnostica d’una aplasia medul:lar, de qualsevol altra anémia aregenerativa no secundaria a una
deficiencia de ferro o de vitamines (acid folic, vitamina B12), d’'una sindrome mielodisplastica, d’'una leucémia
aguda, d’'una sindrome mieloproliferativa cronica, d’una mielofibrosi primaria o secundaria, d’una infeccié
sistémica amb invasié del moll de I'os o d’una infiltracié medul-lar per una neoplasia no hematologica

BIOQUIMICA BASICA

TSH
Bilirubina - LDH

HAPTOGLOBINA
TEST DE COOMBS

ASPIRAT
MEDUL:-LAR

BIOPSIA
MOLL OS




TRACTAMENT

Tractament de la sindrome anemica

Tractament etiologic ADMINISTRACIO
- Administracio del factor eritropoetic deficitari FACTOR DEFICITARI

Administracié de ferro en una anémia ferropénica Ferro — Acid folic - Vitamina B12

Administracié d’acid folic i/o de vitamina B12 en una anémia megaloblastica
Administracio d’eritropoetina en una anémia secundaria a una malaltia renal cronica

- Tractament de la malaltia hematologica o sistemica responsable de I'anémia
Tractament etiologic de la malaltia en cas que sigui possible
Tractament patogénic de la malaltia en abséncia de tractament etiologic disponible

Transfusio sanguinia

- Anémia aguda per hemorragia
Hemorragia aguda amb afectacio present o previsible de l'estat hemodinamic: administracié de
concentrats d’hematies
= Una hemoglobina inferior a 6 g/dL és tributaria de transfusié independentment de I’'estat hemodinamic
= Una hemoglobina superior a 10 g/dL no requereix una transfusié excepte en individus amb factors de risc que
presenten qualsevol grau d’afectacié de I'estat hemodinamic
= Una hemoglobina entre 6 i 10 g/dL es tributaria de transfusié en individus amb factors de risc i/o en individus amb
afectacio present o previsible de I'estat hemodinamic

- Anemies croniques refractaries al tractament etiologic
Anémies amb simptomatologia hemodinamica independentment de la concentracié d’hemoglobina
Anémies progressives amb concentracions d’hemoglobina que comportin un risc hemodinamic
= Una hemoglobina inferior a 6 g/dL és tributaria de transfusio independentment de I’estat hemodinamic
= Una hemoglobina superior a 10 g/dL no requereix una transfusié excepte en individus amb factors de risc que
presenten qualsevol grau d’afectacié de I'estat hemodinamic (avaluacié individualitzada de la relacio risc benefici)
= Una hemoglobina entre 6 i 10 g/dL es tributaria de transfusié en individus amb factors de risc i/o en individus amb
afectacio present o previsible de I'estat hemodinamic (avaluacié individualitzada de la relacio risc benefici)

TRANSFUSIO

Concentrat Hematies

HEMOGLOBINA
INFERIOR

6 g/dL




ANEMIA FERROPENICA

Concepte d’anemia ferropénica

Anemia derivada de la disminucio de la produccié d’hematies en el moll de I'os com a FERROPE'\"A
consegqtiencia d’'una reduccio significativa o d’'una manca absoluta de ferro medul:lar .
- Resultat final d’un desequilibri persistent entre les pérdues absolutes de ferro, els seus ANEMIA

requeriments i les aportacions externes

- Etapes preévies a 'anémia ferropénica — Deficiéncia de ferro sense anémia (ferropénia)
Deplecid dels diposits de ferro amb eritropoesi normal
= Hemoglobina i VCM normals, ferritina disminuida, diposit medul-lar de ferro normal
Eritropoesi ferropénica sense anémia
= Hemoglobina i VCM normals (limit baix de la normalitat), ferritina molt disminuida., abséencia de ferro medul-lar PR l M ERA CAU SA

Epidemiologia ANEMIA
Anéemia de major prevalenga arreu del mén

- 15% poblacié mundial (2.000 milions de persones amb anémia ferropénica, 4.000 milions de

persones amb deficiéncia de ferro amb o sense anémia)* NENS - POBRESA

47,5% dels nens de menys de sis anys, 41,8% de les dones gestants, 30% de les dones en edat fertil,
25,4% dels nens en edat escolar i 24% de les persones de més de 60 anys**
Anemia de major prevalenga a Catalunya i a I’Estat espanyol PROBLEMA
- Anémia ferropénica: 40% de les dones gestants, 20% de les dones adultes menstruants, 15% ’
de les adolescents i 5% de les persones d'edat igual o superior als 65 anys (20% edat igual o SALUT PUBL'CA
superior als 85 anys) en contraposicio a menys del 3% dels homes adults menors de 65 anys i
de les dones adultes no menstruants de menys de 65 anys

Anémia ferropénica pediatrica: 10% dels nens i nenes menors de sis anys, 0,6% dels nens i nenes en
edat escolar, 0,6% dels homes adolescents i 0,6% de les dones adolescents no menstruants***

FERROPENICA

Dones menstruants

Dones gestants
Nens menors de sis anys




METABOLISME FERRO
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DEFICIENCIA DE FERRO

X GRMEL DEPLECIO ERITROPOESI ANEMIA
DIPOSITS FERRO FERROPENICA FERROPENICA
£ . P Disminuida
HEMOGLOBINA Normal Normal Limit baix normalitat {3 (3 1< 12 gldLAS)
Limit baix normalitat Microcitosi
VCM Normal Normal Microcitosi VCM <83 fL
ADE 10-14 % ANormaI Augmentada Augmentada
ugmentada
SIDEREMIA 50-150 microg/dL 70-115 microg/dL Inferior a 70 microg/dL | Inferior a 50 microg/dL

TRANSFERRINA

200-400 mg/dL

Superior a 400

Superior a 400

Superior a 400

IST 20-50 % Inferior al 20% Inferior al 16% Inferior al 10%
FERRITINA 15-400 nanog/mL Disminuida Molt disminuida Molt disminuida
<15 nanog/mL <12 nanog/mL Nul-la
FERRO MEDUL:-LAR +++ +++ Abséncia Abséncia
SIDEROBLASTS 30-60 % Limit bai’;o';?rma"tat Inferior al 10% Inferior al 10%
Augmentada Augmentada Augmentada
RST 0,8-2,2 mg/L 92,2 mg/L S32,2 mglL 92,2 mglL




ANEMIA FERROPENICA

Diagnostic diferencial de 'anémia ferropénica

ANEMIA MALALTIES CRONIQUES®

Segona causa d’anémia
Malalties autoimmunitaries sistemiques, malalties
inflamatories croniques, neoplasies malignes,
insuficiéncia renal cronica, insuficiéncia cardiaca cronica

Bloqueig macrofagic del ferro
Bloqueig de la transferéncia de ferro des dels macrofags
hepatics, esplénics i medul-lars cap als precursors dels
hematies
Eritropoesi ferropénica combinada amb un augment
dels diposits de ferro en els macrofags

Anémia normocitica i normocromica
Hemoglobina disminuida de manera lleu o moderada
VCM i HCM normals
Ferritina elevada
index de saturacié de la transferrina baix

Sindrome anémica

Manifestacions cliniques de la malaltia causal
Tractament etiologic

No administrar ferro excepte si ferropénia comprovada

Eritropoetina recombinant
Transfusié concentrats hematies

Valores normales

Ancmia _

Anemia de las

Rasgo

P

cronicas

=y B

VCM (80-95 fl)
HCM (27-34 pg)

Disminuidos

Normales/bajos

Muy redudidos
en relacion a
anemia

Fe sérico
(60-170 pg/dl)

Disminuido

Disminuido

Normal/elevada

CTFH
(250-370 pg/dl)

Elevada

Disminuida

Normal

IST (20-458)

Muy
disminuido

Nomal/
disminuido

Elevado

Ferritina sénca
(20-200 mujeres /

40-300 hombres)

RS5T/log ferntina

Disminuida
<12 ng/ml

>2

Normal/elevada
> 100 ng/ml

<1

Normal/elevada

Desconodido

Depositos
medulares de Fe

Ausentas

Naormales/
elevados

Presentes

Hierro en
aritroblastos

Ausente

Disminuida

Presente

Elediroforesis de Hb

Farimeto

Normal

Normal

TRET
TALASSEMIC

Besultada

1 HbA, en tipa §

Fange de referencia

3555 106l

TRET TALASSEMIC®

Tret talassémic beta
Betatalassemia menor (1 de cada 250 persones)

Tret talassémic alfa (alfatalassemia menor)

Malaltia hereditaria autosomica dominant
Portadors heterozigots (tret talassemic beta)
Mutacions en dos de quatre al-lels (tret talassemic alfa)

Troballa casual en una analitica

Hemoglobina normal o lleugerament disminuida amb
una microcitosi molt marcada i un augment caracteristic

del nombre d’hematies (pseudopoliglobtlia microcitica)
Confirmacio diagnostica

Estudi electroforeétic i cromatografic d’hemoglobines

Estudi genétic individual i familiar

No indicacio de tractament

No confondre amb una anémia ferropénica per a evitar
I'administracio iatrogenica de ferro

CONSELL GENETIC

Evitar descendéncia amb talassémies majors (anémies
hemolitiques severes)

Estudi diagnostic prenatal en cas de diagnostic en una
gestant amb parella portadora




ANEMIA FERROPENICA

Manifestacions cliniques de I'anémia ferropénica

Manifestacions cliniques inespecifiques derivades de la sindrome anémica

- Conjunt de manifestacions cliniques comunes a totes les anémies que constitueixen la
sindrome anémica
- Instauracié habitualment lenta i progressiva amb manifestacions cliniques d’aparicié o
deteccié molt tardana (concentracions d’hemoglobina molt baixes en el moment del
diagnostic)*
Manifestacions cliniques especifiques derivades de la ferropénia
- Manifestacions propies de ferropénies severes de durada prolongada
- Manifestacions neurologiques
Irritabilitat, labilitat emocional, disminucié de la capacitat d’atencid i de concentracié amb
disminucié secundaria de la memoria i del rendiment (rendiment individual, académic i/o
laboral), ataxia, parestésies, mal de cap, trastorns del son (sindromes de les cames
inquietes)™** i trastorns de I'alimentacio (pica o pagofagia)***

= En els menors d’edat, la ferropénia és una causa de retard en el creixement, de disminucié del rendiment
escolar i de retard en el desenvolupament psicomotor****

- Manifestacions cutanies i mucoses
Pell seca i descamativa, cabell prim, sec, fragil i esclarissat (augment de la caiguda del
cabell), ungles primes, fragils i trencadisses amb solcs longitudinals i forma de cullera
(coiloniquia), glossitis atrofica (llengua llisa, vermella i dolorosa per raé de la pérdua de les
seves papil-les), quilitis angular bilateral (boqueres) i sindrome de Plummer-Vinson
(disfagia secundaria a la preséncia de diverses membranes a la mucosa del ter¢ superior de
I'esofag amb increment del risc de cancer esofagic)*****




ANEMIA FERROPENICA
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Augment de les perdues

Perdua cronica de petites quantitats de sang

Perdues ginecologiques
= Hipermenorrrea (menorragia i/o polimenorrea) i metrorragia — Primera causa
en dones en edat fertil
= Metrorragia — Segona causa en dones menopausiques

Perdues digestives
= Primera causa en homes adults i en dones menopausiques
= Esofagitis per reflux, Ulcera péptica, cancer gastric, cancer de colon, polips
intestinals, gastritis erosiva per AINES, diverticulosi de colon, angiodisplasia
de colon, infestacid intestinal per parasits, hemorroides
= Elevada freqiiéncia de péerdues ocultes o microscopiques

DOBLE ENDOSCOPIA 50 ANYS o MES®©

Altres causes de perdues croniques

= Pérdues hemorragiques d’origen pulmonar (hemoptisi de repeticié en el marc
d’'una hemosiderosi pulmonar idiopatica), perdues hemorragiques d’origen
urologic (hemoglobintria cronica en el marc d’una hemoglobintria paroxistica
nocturna o de qualsevol altra causa d’hemolisi intravascular com ara les protesis
valvulars mecaniques), perdues hemorragiques relacionades amb displasies
vasculars hereditaries (sindrome de Rendu-Osler-Weber o telangiéectasi
hemorragica familiar), anémia dels corredors de fons (pérdues digestives ocultes
combinades amb hematuria macroscopica o microscopica), donacions de sang
multiples no suplementades de manera preventiva, perdues iatrogeniques per
extraccions multiples en el context d’una hospitalitzacio

Disminucio de l'absorcio intestinal de ferro

Malaltia celiaca

Malaltia celiaca silent o amb simptomatologia atipica

Malaltia celiaca simptomatica
= Afectacio sistematica del duodé i del jeju proximal amb una extensié distal
variable — Origen del 5% de les anemies ferropéniques inexplicades

Gastritis cronica atrofica

Infeccid per Helicobacter pylori
= Altres causes de gastritis cronica atrofica: gastritis atrofica autoimmunitaria
(anémia perniciosa); el tabac, la ingesta cronica d’alcohol i el tractament
prolongat amb AINES potencien I’atrofia de la mucosa gastrica*

Altres causes de malabsorcio

Cirurgia gastrica
= Gastrectomia total, gastrectomia subtotal, derivacions intestinals amb transit
rapid secundari o exclusié duodenal (Bilrroth Il), reseccions intestinals altes
= Cirurgia bariatrica per al tractament de I'obesitat morbida
Sindromes de malabsorcio
= Malalties inflamatories intestinals amb afectacié duodenal i/o jejunal proximal:
malaltia de Crohn amb afectacié gastrointestinal alta (5-10%) i, en menor
mesura, colitis ulcerosa amb afectacié gastroduodenal o jejunal (4,5-7,5%)
= Altres sindromes de malabsorcié intestinal amb afectacié duodenal i/o jejunal

SEGONA CAUSA D’ANEMIA
MENORS DE 50 ANYS



ANEMIA FERROPENICA

Etiologia de I'anemia ferropenica

Disminucio de l'aportacio per la dieta
Alimentacio deficitaria extrema
Alimentacid vegetariana o vegana

= Dietes vegetarianes o veganes extremes o inadequades

= Factor de risc en combinacié amb altres causes d’anémia ferropénica*

Dietes d’aprimament extremes
= Dietes hipocaloriques extremes no suplementades
= Dietes molt desequilibrades no suplementades

Trastorn de la conducta alimentaria
= Anorexia nerviosa

Alimentacio deficitaria associada a la pobresa
= Primera causa d’anémia en paisos pobres, en contextos socials amb un alt
index de pobresa i en individus socialment exclosos
= Combinacié amb altres causes d’anémia ferropénica com ara la preséncia de
parasits intestinals (pérdues digestives ocultes) i/o amb altres anémies
deficitaries com ara I'anemia megaloblastica per déficit d’acid folic
= Afectacio preferent de la poblacié infantil i de les dones gestants

Lactants i nens menors de dos anys

Lactants de més de sis mesos i nens menors de dos anys**
= Aportacié dietéetica deficitaria en cas de lactancia materna exclusiva més
enlla dels sis mesos, en cas d’usar formules de llet amb escassa
suplementacio de ferro com a aliment Unic i en cas d’introduir la llet de vaca
de manera precog¢***

Augment dels requeriments diaris de ferro

Gestacio
Anémia en el curs de la gestacié i/o anémia materna després

d’'una o més gestacions sense tractament profilactic adequat
= Aportacié preferent de ferro a I'embrid i al fetus al marge de I'estat dels diposits
materns

Adolescéncia
Anémia ferropeénica derivada de la combinacié d’'un augment dels
requeriments diaris per radé del creixement puberal amb l'inici de

les perdues menstruals i/o amb una alimentacio inapropiada
= Afectacié majoritaria de noies adolescents
= Trastorns de la conducta alimentaria com a causa uUnica d’anémia per aportacio

insuficient
Nadons i lactants FACTOR ADDICIONAL

Nadons prematurs, nadons fills de mares amb ferropénia i

lactants de més de sis mesos
= Anémia derivada d’uns diposits de ferro insuficients en el moment de néixer
combinats amb un augment dels requeriments relacionat amb el creixement
fisiologic (nadons prematurs i nadons fills de mares amb ferropénia)****
= Anémia derivada d’'un augment dels requeriments relacionat amb el creixement
fisiologic combinat amb una aportacio dietética deficitaria (lactants de més de sis
mesos)*



ANEMIA FERROPENICA

Tractament de I'anemia ferropeénica

Tractament etiologic

- Tractament de la causa de I'anemia ferropénica o de la ferropénia
No iniciar mai un tractament amb ferro sense confirmar el caracter ferropénic d’'una anemia o d’una
microcitosi i sense coneéixer la seva etiologia

Tractament de I'lanémia i de la ferropénia

- Tractament substitutiu amb ferro amb I'objectiu de corregir 'anémia, I'eritropoesi ferropeénica i/o
la ferropeénia
Mantenir el tractament fins a la normalitzacio dels diposits de ferro
- Tractament substitutiu amb ferro oral*
Tractament d’eleccié: administraciéo oral diaria de 100-200 mg de ferro elemental (2-3 mg/kg
pes/dia) en forma de sals ferroses (sulfat i, en menor mesura, lactat, gluconat o fumarat)**
= Administrar idealment en deju, en una dosi Unica, preferentment amb suc de taronja o altres begudes amb un elevat
contingut acid i mai de manera simultania amb farmacs antiacids
= Prevalenga molt elevada (15-20%) de reaccions adverses lleus i d’intolerancia (dolor epigastric, nausees i/o vomits, gust
metal-lic, flatuléncia, restrenyiment o diarrea) — Advertiment relatiu a la coloracié negra de la femta
= Resposta optima: increment inicial del recompte de reticulocits (7-10 dies després de I’inici del tractament) combinat
amb un augment diari de la concentracié d’hemoglobina de 0,2 g/dL (anémia ferropénica refractaria en cas de menys
d’un gram per dL després d’un periode de 4-6 setmanes)

= Administracié continuada fins a la resolucié de I'anémia i un temps addicional minim de tres mesos més per a assolir la
normalitzacio del ferro dels diposits (durada total del tractament: 4-6 mesos)

- Tractament profilactic amb ferro oral***
Administracio preventiva de ferro oral en circumstancies fisiologiques que cursen amb un balang
negatiu entre la ingesta i els requeriments de ferro (embaras, donacié6 de sang en dones
menstruants) o en cas de no poder resoldre la causa de la ferropénia

A
ALGORITME
TRACTAMENT

Hemograma control
4-6 setmanes

Hemogramai estudiferro
4-6 mesos

Anémiaferropénica
refractaria

| FERRO-GRADUMET®

FERROTERAPIA
ENDOVENOSA®
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