
Dott.ssaPatrizia Sturiale
Dott.ssa DomitillaTromba

Terzo nucleo tematico 
Le anemie

Percorso di potenziamento-orientamento

άBIOLOGIA CON CURVATURA BIOMEDICAέ
Prima annualità









3ÅÇÎÉ ÄÅÌÌȭÁÎÅÍÉÁ









ÅAnemie da ridotta produzione di globuli rossi

üDa ridotta sintesi di emoglobina: anemia sideropenica

üDa ridotta formazione di eritroblasti: ipo/aplasie

üDa ridotta formazione di eritrociti: anemia da carenza di vitamina B12 e 

folati

ÅAnemie da ridotta sopravvivenza dei globuli rossi

üPer iper-distruzione eritrocitaria: anemie emolitiche

üDa perdita ematica acuta o cronica: anemie emorragiche 



ÅMalattia ereditaria: anemia di Fanconi

ÅEsposizione a sostanze tossiche: As, Pb, Benzene, pesticidi

ÅEsposizione a farmaci: antitumorali, cloramfenicolo, antibiotici

ÅRadiazioni ionizzanti

ÅMalattie autoimmuni: Lupus, Artrite reumatoide

ÅInfezioni virali: HBV, HCV, HAV, HIV, EBV, CMV

ÅPer ridotta produzione di EPO (IRC, ipotiroidismo)

ÅNeoplasie infiltranti il midollo: metastasi, leucemie, linfomi, 

mielofibrosi



ÅA causa della diminuzione dei globuli rossi

üSegni e sintomi dellôanemia classica

ÅA causa della diminuzione delle piastrine

ü Frequenti epistassi e gengivorragie

ü Formazioni di ecchimosi

ü Presenza di macchie rosse sulla pelle (porpora e petecchie)

ü Presenza di sangue nelle feci

ü Ciclo mestruale abbondante

ÅA causa della riduzione di globuli bianchi

ü Aumento della frequenza e della gravità delle infezioni

ü Febbri ricorrenti



Emoglobina (Hb) ed Ematocrito (HCT)

Globuli rossi, globuli bianchi e piastrine

Reticolociti

Eritropoietina

ÅPuntato midollare con riduzione di tutte le linee cellulari

ÅRicerca di: infezioni virali, metalli pesanti, anticorpi 

antinucleo (ANA) nel sospetto di malattia autoimmune

ÅMappatura genetica in caso di anemia di Fanconi



osseo



ÅSospendere lôesposizione allôagente causale: 

farmaci, tossine, radiazioni

ÅFarmaci stimolanti la produzione midollare

ÅFarmaci antivirali o immunosoppressori

ÅNei casi più gravi, terapia sostitutiva 

trasfusionale







ÅEsame emocromocitometrico

ü Riduzione di: Hb, MCV (volume corpuscolare medio), MCH 

(contenuto emoglobinico medio), MCHC (concentrazione 

emoglobinica media). Anemia microcitica ipocromica

ü Riduzione dei reticolociti

ÅStriscio di sangue rileverà irregolarità della forma delle dimensioni e del 

colore dei globuli rossi

ÅConferma diagnostica con test di secondo livello per lo studio del 

metabolismo del ferro

ü Riduzione di sideremiae ferritina

ü Aumento di transferrina e capacità ferro legante (TIBC)



ÅSi basa su assunzione di integratori di ferro e migliorando le 

abitudini alimentari

ÅNei casi più gravi possono necessitare iniezioni endovenose 

di ferro e trasfusioni di sangue



Spesso indicate come anemie megaloblastiche per la presenza di 

eritrociti più grandi del normale

Carenza di Acido Folico

Å Insufficiente introduzione: dieta inadeguata

Å Aumentato consumo: gravidanza, allattamento, 

crescita, emolisi cronica, neoplasie.



ÅInsufficiente apporto: dieta vegetariana

ÅInsufficiente assorbimento

ü Da deficit di fattore intrinseco: autoanticorpi (anemia perniciosa), 

gastrectomia totale e parziale, gastrite con distruzione della mucosa

ü Da patologia ileale: ileite terminale, bypass ileale, sprue tropicale

ü Aumentato consumo da parte di microrganismi intestinali: infestazione da 

Botriocefalo, diverticolosi

ÅFarmaci: protossido di azoto (anestetico)



ÅA causa della riduzione dei globuli rossi
ü Segni e sintomi dellôanemia classica

ÅA causa di danni del tessuto nervoso
ü Sintomi neurologici: perdita della sensibilità, formicolii, diminuzione dei 

riflessi, perdita dellôequilibrio, stato confusionale, perdita di memoria, 

depressione, demenza

ÅIl deficit di acido folico in gravidanza causa 

anormale sviluppo dellôencefalo e del midollo 

spinale (spina bifida) dellôembrione e del feto



ÅLôesame emocromo citometricoevidenzia 

riduzione di emoglobina e reticolociti; aumento 

dellôMCV

ÅRiduzione del dosaggio della vitamina B12 e 

dellôacido folico

ÅRicerca anticorpi anti fattore intrinseco e/o anti 

cellule parietali in caso di anemia perniciosa





ÅCAUSE INTRINSECHE O EREDITARIE
ü Emoglobinosi(A. Falciforme, Talassemia)

ü Difetti di membrana (Sferocitosi, Ellissocitosi)

ü Deficit enzimatici (G6PDH o Favismo, Piruvato chinasio PK)

ü Emoglobinuria Parossistica Notturna (difetto di membrana, non ereditario, alterazione casuale 

cromosoma X)

ÅCAUSE ESTRINSECHE O ACQUISITE
ü Da disordini autoimmuni (Lupus, Artrite Reumatoide)

ü Da incompatibilità trasfusionali donatore-ricevente

ü Da incompatibilità materno-fetale

ü Da stress meccanico (protesi, valvole cardiache, splenomegalia, microangiopatie, emolisi da 

marcia)

ü Da infezioni (Malaria, Mononucleosi, HIV, Epatiti)

ü Da farmaci (Penicillina)

ü Da cause chimico-fisiche (ustioni)



Å Malattia ereditaria autosomica recessiva

Å Caratterizzata da ridotta o nulla sintesi di 

catene Ŭe ɓdellô Hb

Å La più frequente è la ɓ-Talassemia 

ÅLôanemia ¯ di tipo ipocromico e microcitico

Å Nelle forme intermedie (ɓ-Talassemia minor) 

e lievi, non vi è emolisi, ma solo modesta 

anemia (portatore sano)

Å La forma più grave è chiamata ɓ-Talassemia 

maior, o morbo di Cooleyo Anemia 

Mediterranea, ed ¯ unôanemia emolitica 

congenita

Å Segni ɓ-Talassemia: ittero, ritardo della 

crescita, epatosplenomegalia, cardiomegalia 

dovuta a mancanza di O2 e accumulo di Fe nel 

miocardio

Å La maggior parte di questi segni e sintomi può 

essere ridotta se il paziente viene 

regolarmente trasfuso

Å Solitamente non si sopravvive a lungo per 

insorgere di complicanze come: emorragie, 

infezioni e scompenso cardiaco





ÅMalattia ereditaria autosomica recessiva

ÅCaratterizzata dalla presenza di una emoglobina anomala HbS, dove S sta 

per sickleo falce

ÅLa malattia vera e propria, detta Anemia Drepanocitica, dal greco 

depranòsche significa falce, è determinata dallo stato di omozigosi

Å I soggetti affetti manifestano gravi problemi clinici, perché i globuli rossi 

più fragili in presenza di fattori scatenanti, quali infezioni, febbre, acidosi, 

ipossia, disidratazione, emolizzano. Oltre a determinare anemia, 

provocano ostruzione dei capillari, con crisi dolorose diffuse di tipo micro-

infartuale, associate a manifestazioni diverse a seconda del distretto 

interessato (milza e ossa)





ÅEmocromo con lievi anomalie: riduzione Hb e MCV, aumento 

reticolociti

ÅOsservazione microscopica dello striscio: evidenzia sferociti, 

ellissocitied eritrociti a falce

ÅMappa cromosomica

ÅDosaggio G6PD e PK

ÅRicerca autoanticorpi nel sospetto di patologie autoimmuni

ÅTest di Coombsdiretto ed indiretto nelle problematiche 

anticorpali

ÅEsame urine (scure per lôemolisi)

ÅDosaggio bilirubina indiretta ed LDH, che aumentano

ÅRiduzione aptoglobina



ÅTerapia sostitutiva con trasfusioni per ripristinare la 

massa eritrocitaria e lôemoglobina

ÅFarmaci che sopprimono o riducono la produzione di 

autoanticorpi

ÅAllontanare tutte le cause scatenanti lôemolisi: freddo, 

fave, farmaci, ipossia



ÅSFEROCITOSI ED ELLISSOCITOSI EREDITARIA

I globuli rossi perdono la normale forma di disco biconcavo, assumendo forme 

sferiche, ellittiche od ovali, evidenziabili con lo striscio di sangue periferico.

Queste cellule sono più rigide e fragili del normale e si rompono passando attraverso 

la milza.

Å ANEMIE DA CARENZA DI G6PDH O FAVISMO

La G6PDH è un enzima necessario alla sopravvivenza degli eritrociti. Quando i 

globuli rossi carenti vengono a contatto con particolari sostanze farmacologiche 

(antimalarici) o naturali (semi e/o pollini di fava) scatenano gravi crisi emolitiche 

acute.

Å ANEMIA DA CARENZA DI PK: rara



ÅDa EMORRAGIA ACUTA

ÅDa PERDITA CRONICA





ÅTBC

ÅAscesso polmonare

ÅPiaghe da decubito

Å Infezioni delle vie urinarie

ÅCarcinoma metastatico 

ÅCarcinoma renale

ÅLinfoma

ÅArtrite reumatoide

ÅPanarteritenodosa

ÅObesità grave



Il meccanismo, che causa anemia, è mediato dai macrofagi, che 

liberano citochine infiammatorie (IL-6; IL-1; TNF; IFNɔ). Queste 

citochine, riducono sia la produzione di EPO a livello renale, che la 

risposta del midollo osseo allôEPO. 

Ancora, IL-6 libera dal fegato una proteina:

Crea iposideremiabloccando: 

Å Il rilascio del ferro dalle cellule della mucosa intestinale 

(assorbimento intestinale inibito)

Å Il rilascio del ferro di deposito dagli epatociti (liberazione 

di ferritina inibito)

Å Il rilascio del ferro dai macrofagi (riciclo inibito)


