
Anemia e Poliglobulia

Lara Rebella
S.C. Medicina Interna 
P.O. Levante
Direttore R. Tassara 



ANEMIA

• E’ il disordine ematologico più frequente.

• Più del 20 % dei ricoveri è dovuto all’anemia.



LE ANEMIE
(definizione)  

ANEMIA: riduzione della concentrazione di emoglobina 

Hb < 11,5 g/dl nella donna     Hb < 12,5 g/dl nell’uomo 
N° di globuli rossi non deve mai essere utilizzato né per 

porre diagnosi di anemia né per valutarne la gravità.

Si distingue in:
Lieve Hb > 10 g/dl
Moderata Hb compresa tra 8 e 10 g/dl
Severa Hb < 8 g/dl



APPROCCIO ALLA DIAGNOSI: l’emocromo 

• Valutazione numero di globuli rossi,  valore di Hb
• ematocrito
• MCV (volume corpuscolare medio per definire 

macro/microcitemia)
• MCH (contenuto emoglobinico corpuscolare medio per 

definire ipo/normocromia)
• Reticolociti
• valutazione delle caratteristiche morfologiche degli eritrociti 

(striscio di sangue periferico-àfacoltativo)



EMOCROMO E RETICOLOCITI

• Per identificare il tipo di anemia: 
ematocrito, conta di globuli rossi e reticolociti, 
volume corpuscolare medio (MCV)

• Hct/ GR = MCV (v.n. tra 80-100)
• MCH=Hb/GR (v.n.  27-31)
• Indice Retic=retic%xHt/Ht normale 

MCV 80-100mcL Ht 36%-45%



INDICE RETICOLOCITARIO>2,5

Emolisi/emorragia:
• Perdita ematica
• Emolisi intravascolare
• Difetto metabolico
• Anomalie di membrana
• Emoglobinopatie
• Difetto autoimmunitario
• Emolisi per frammentazione



INDICE RETICOLOCITARIO<2,5

MCV
normale micro/macro

IPOPROLIFERAZIONE ALTERATA MATURAZIONE
- DANNO MIDOLLARE - DIFETTI CITOPLASMA( talassemia,a. 

sideroblastica)

(infiltraz/fibrosi, aplasia) - DIFETTI NUCLEARI (deficit Fe,folati,B12, 
farmaci)

- (DEFICIT DI Fe)
- ↓STIMOLO (flogosi, IRC,difetto metabolico)



LE ANEMIE
(classificazione) 

Esistono 4 gruppi di anemie:
• ridotta formazione di eritroblasti (I gruppo)
• ridotta formazione di eritrociti (II gruppo)
• ridotta sintesi di emoglobina (III gruppo)
• ridotta sopravvivenza degli eritrociti (IV 

gruppo)



I GRUPPO (ridotta eritroblastogenesi):   
• anemia da insufficienza renale 
II GRUPPO (ridotta eritrocitogenesi o eritropoiesi inefficace):
• carenza di B12 o folati
III GRUPPO (ridotta sintesi di emoglobina)
• Talassemie
• Anemia da carenza di ferro
• Anemia da flogosi, da carenza di B6 e da carenza proteica grave
IV GRUPPO (ridotta sopravvivenza eritrocitaria)
• Alterazioni dell’eritrocita (strutturali, metaboliche)
• Emolisi immune o meccanica



SEGNI E SINTOMI

segni e sintomi clinici dipendono dall’entità 
della riduzione della concentrazione di Hb, dal 

meccanismo patogenetico alla base di tale 
evento e dal tempo di instaurazione 

dell’anemia (forme acute e forme croniche). 



ALTRI SINTOMI E SEGNI

• Pallore (da ricercare a 
livello delle mucose)

• Caduta dei capelli
• Fragilità delle unghie
• Glossite
• Dermatite
• Ulcere arti inferiori
• Cefalea
• vertigini

• Tinniti auricolari
• Scotomi
• Difficoltà di 

concentrazione
• Irritabilità
• Insonnia
• Dolori muscolari
• Parestesie
• Disfagia
• Dispnea, cardiopalmo
• Edemi 



Altri esami di completamento 
all’emocromo

• Ferritina, transferrina, indice di saturazione della transferrina

• Dosaggio di vitamina B12 e folati, APCA

• Indici di emolisi ( LDH, bilirubina totale e frazionata, reticolociti, test 
di Coombs , aptoglobina)

• Ricerca anticorpi anti HP o antigene fecale HP

• Indici di flogosi ( VES, PCR, fibrinogeno, elettroforesi delle siero 
proteine)

• Esami per Celiachia (IgA, ac anti endomisio e transglutaminasi)



ANEMIE DEL I GRUPPO
(normocromiche e normocitiche)

• Eritroblastopenie
• Anemia da IR: dovuta a riduzione di sintesi di 

EPO, ridotta sopravvivenza in circolo di 
eritrociti, la severità è proporzionale alla 
riduzione del filtrato glomerulare.
Inizio trattamento quando Hb <11 g/dl con 80-
120 U/kg/settimana di EPO. Obiettivo è 
mantenere Hb tra 10-11 g/dl e Ht 30-33%.



ANEMIE DEL II GRUPPO 
(normocromiche e macrocitiche)

Anemie megaloblastiche: 
• Da carenza di B12: dieta vegetariana, deficit di fattore 

intrinseco (gastrectomia totale/parziale, gastrite atrofica, 
ingestione materiali corrosivi) patologia ileale (bypass 
ileale, resezione dell’ileo), diverticolosi del tenue, ansa 
cieca, farmaci (protossido di azoto) trattamento con 100 
mcg/die per 7 gg poi mantenimento con 1000 mcg/mese.

• Da carenza di folati: dieta inadeguata (anziani, etilisti), 
aumentato consumo (gravidanza allattamento, dialisi, 
emolisi cronica), deficit di assorbimento (malattie o 
asportazione del tenue, barbiturici, alcolismo), alterato 
metabolismo (mtx, epatopatia cronica) trattamento con 1-5 
mg/die per os anche in presenza di malassorbimento



ANEMIE DEL III GRUPPO 
(ipocromiche e microcitiche)

Fattore fondamentale è la riduzione/disordine 
della sintesi di emoglobina; è un gruppo 
eterogeneo tra cui spiccano l’anemia da 
carenza marziale e le talassemie.

I disordini genetici possono essere suddivisi in:
• “qualitativi” àemoglobinopatie (es. a. a cell

falciformi)
• “quantitativi” àtalassemie



ANEMIA SIDEROPENICA 

• L’anemia sideropenica è la più frequente tra le anemie apparteneti
al III gruppo

• Carenza marziale non è sinonimo di anemia sideropenica, l’anemia 
insorge dopo la deplezione dei depositi marziali (2,5-4 g nell’adulto, 
50 mg/kg nel maschio e 35 mg/kg nella femmina)

• L’entità dell’anemia è proporzionale alla carenza di ferro 
• Mai valutare la sideremia da sola in quanto parametro 

estremamente variabile, bensì dosare ferritina e indice di 
saturazione della trasferrina (ipertrasferrinemia e ridotta 
saturazione)

• La mielobiopsia non è indicata per la diagnosi di anemia 
sieropenica in quanto non è una forma di anemia di pertinenza 
ematologica ma gastroenterologica/ginecologica.



Caso Clinico
• Donna di 66 anni, nulla di rilevante in anamnesi
• Gennaio 2011: comparsa di astenia, palpitazioni: agli esami 

riscontro di grave anemia ( Hb 4,7 g/dl, MCV 78, ferritina 6 
ng/ml, PCR 0,1 mg/dl, VES 20

• La paziente viene ricoverata e sottoposta a terapia marziale 
e.v. ed a terapia emotrasfusiva

• Effettua EGDS, colonscopia, Tc torace, eco addome, visita 
ginecologica, tutto negativo

• Dopo la dimissione seguita in DH: Hb 10 g/, ferritina 110 
ng/ml, sat transferrina >20%. Dopo 1 mese e mezzo ferritina 
20 ng/ml, ripete ciclo di ferro e.v.



Effettua studio del tenue con videocapsula: 
Riscontro di angiodisplasie al III medio del tenue

Programmati periodici controlli di emocromo e 
ferritina.



ANEMIE DEL IV GRUPPO 
(normo/macrocitiche e normocromiche)

La vita media degli eritrociti è 120 gg, quando 
essa si riduce si parla di emolisi. L’emolisi può 
essere compensata o scompensata.

Segni di emolisi: aumento bilirubina indiretta, 
aumento bilinogeno fecale e urobilinuria, 
aumento LDH, riduzione aptoglobina

Segni di iperfunzione dell’eritrone: reticolocitosi
e iperplasia eritroblastica 



CLASSIFICAZIONE ANEMIE EMOLITICHE

• Da  alterazione della membrana dell’eritrocito 
(sferocitosi/ellissocitosi, EPN)

• Da alterazione metabolica dell’eritrocito (deficit G-
6-PDH e deficit piruvato kinasi)

• Da alterazione dell’emoglobina (Hb instabili, Hb S o 
drepanocitosi)

• Da anticorpi anti-eritrocito (malattie autoimmuni, 
malattie emolitiche da farmaci)

• Da frammentazione eritrocitaria (protesi valvolari o 
segmenti vascolari microangiopatie)



Caso clinico

• Donna di 79 anni, in anamnesi nulla di rilevante
• Febbraio 2011: riscontro di piastrinopenia ( PLT 36.000/mcL) e 

di positività anticorpale per Ab anti PLT. Inizia terapia 
steroidea per bocca con buona risposta. Positività anticorpale
per HP: effettua terapia eradicante. Inizia a scalare steroide 
per ripresa della conta PLT.

• Maggio 2011: ricoverata per modeste addominalgie. Riscontro 
di grave anemia macrocitica con tutti gli indici di emolisi 
positivi



• Effettua BOM: diagnosi Sindrome 
linfoproliferativa cronica a cellule B

• Inizia chemioterapia in regime di DH con 
buona  risposta ematologica



Quando pensare all’ematologo…

• Paziente anziano
• Una o più citopenie periferiche
• MCV elevato

dopo aver eseguito:Emocromo completo, 
dosaggio Vitamina B12, Acido Folico, Ferritina, 
Indici di flogosi, funzionalità renale, virus 
epatotropi, HIV, milza ( esame obiettivo e nel 
caso ecografia)



POLICITEMIA 
Eritrociti (milioni/mcl) Ht (%) Hb

(g/dl)

Maschi 5,5 52 17,5

Femmine 5 47,5 16



INQUADRAMENTO

Policitemia quando Ht >52♂ e> 48♀

Policitemie relative Policitemie assolute

(massa eritrocitaria N) (massa eritrocitaria
↑)



POLICITEMIE RELATIVE 
(massa eritrocitaria N) 

•EMOCONCENTRAZIONE SECONDARIA (a 
disidratazione: diarrea, sudorazione profusa, 
vomito, diuretici, etanolo)

•IPERTENSIONE
•PRE-ECLAMPSIA
•FEOCROMOCITOMA
•INTOSSICAZIONE DA MONOSSIDO DI

CARBONIO



POLICITEMIE ASSOLUTE 
(massa eritrocitaria↑)

Primitive (epo↓)

Policitemia Vera

Secondarie (epo ↑)
Aumento appropriato di EPO:
v Enfisema, BPCO
v OSAS, roncopatia
v Cardiopatie con scompenso 

cronico
v Eritrocitosi dei fumatori
v Alta quota
Aumento inappropriato di 

EPO:
v Malattie neoplastiche
v Malattie renali non neopl



ITER DIAGNOSTICO-STRUMENTALE

MMG

vAnamnesi (fumo, roncopatia, attività 
lavorativa)

vEmocromo completo
vEmogas (sat O2 e pO2,pCO2) e spirometria 
vRx torace  ed ecoaddome
vDosaggio EPO



POLICITEMIA VERA

Malattia neoplastica della mielopoiesi
caratterizzata da mutazione gene JAK 2  
(>90% casi) e da espansione clonale di 

eritrone (talvolta anche della linea 
megacariocitaria e granulocitaria/macrofagica)



Come si presenta un soggetto con PV ?

•Per lo più per caso (emocromo di routine)
•Con sintomi “minori”
–Rubeosico, iniezione congiuntivale, iperteso, 

epato/splenomegalia
- Prurito, gastrite, parestesie, cefalea, acufeni, disturbi 

visus, astenia, perdita peso, sintomi da iperuricemia
•Con sintomi “maggiori”
–Trombosi (arteriose, venose profonde, SNC, vasi retinici, 

S. Budd-Chiari, vasi mesenterici)
–Emorragie



ITER DIAGNOSTICO-STRUMENTALE

SPECIALISTA

BOM e aspirato midollare con cariotipo

Ricerca mutazione JAK2 V617F (>90% casi PV)



PRINCIPI DI TERAPIA

Eritrocitosi secondarie:
Identificazione ed eventuale correzione della causa
Salassoterapia

Policitemia vera:
Salassoterapia
Chemioterapia (idrossiurea, busulfano)
Interferone α
Anagrelide
ASA




