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OBJECTIU D’AQUEST DOCUMENT 

 

L’hemocromatosi és una malaltia que presenta trets molt diferenciats de la 

resta de malalties poc freqüents. Es tracta d’una patologia que podem 

preveure, i per la que disposem de tractaments senzills, econòmics i eficaços 

que a més reverteixen en el bé de la societat. Els coneixements dels que 

disposem avui en dia ens permetrien fer més del que estem fent, sense un 

sensible increment dels costos. 

L’objectiu d’aquest document és determinar quines serien les estratègies 

òptimes en el diagnòstic i tractament d’aquesta malaltia en l’àmbit concret de 

Catalunya, per tal de maximitzar el nombre de persones diagnosticades, oferir 

els tractaments més eficaços, aprofitar la sang obtinguda en el tractament 

d’aquests pacients per a transfusió heteròloga, incrementar el nostre 

coneixement de la malaltia i no malbaratar recursos econòmics. Una comissió 

mixta d’experts, escollits per les societats catalana d’hematologia i 

catalanobalear de transfusió ens hem reunit diverses vegades per discutir 

sobre aquest tema y confeccionar al final aquest document de consens. Volem 

ajudar els nostres governants a prendre les mesures més adients en aquest 

àmbit. 

Aquest document no pretén ser una guia de tractament. Les recomanacions 

que fem al llarg del text es basen en la millor i més recent guia existent referent 

en aquesta temàtica1. Si que detallem la bibliografia que dóna suport a les 

recomanacions que fem el grup d’experts i que sempre versen sobre com 

podem aplicar el coneixement que tenim de la malaltia en el maneig pràctic 

dels pacients en el cas concret de Catalunya.   
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INTRODUCCIÓ A L’HEMOCROMATOSI 

 

L’hemocromatosi es caracteritza per una excessiva absorció del ferro a nivell 

intestinal, alhora que s’allibera de forma descontrolada des del sistema 

mononuclear fagocític. Com a conseqüència, s’incrementa sensiblement la 

quantitat de ferro circulant a la sang i es produeix una progressiva sobrecàrrega 

del ferro corporal. La seva causa, en més del 80% dels cassos es deguda a la 

presència de la mutació Cys282Tyr en homozigosi en el gen HFE, una alteració 

genètica autosòmica recessiva que afecta a un de cada 1.000 catalans2,3. 

Rarament, l’hemocromatosi pot estar causada per d’altres variants 

patogèniques en gens que codifiquen proteïnes clau en l’homeòstasi del ferro, 

algunes conegudes i d’altres no. No obstant això, el diagnòstic de 

l’hemocromatosi es basa en criteris fenotípics.  

La penetrància amb afectació orgànica de l’hemocromatosi entre els 

homozigots C282Y es del 28% en els homes i del 1.2% en les dones, essent la 

presència de sobrecàrrega fèrrica molt més freqüent en els primers (82% vs 

55%).  

Al principi, els pacients presenten símptomes molt inespecífics com ara astènia 

o somnolència. Sol ser a partir dels 50 anys que la malaltia progressa a fibrosi / 

cirrosi hepàtica i hepatocarcinoma que es la causa principal de mort. També 

resulten manifestacions comunes la diabetis, osteoporosi i artropaties. En 

casos de sobrecàrrega fèrrica molt intensa es pot produir hipogonadisme, 

hipotiroïdisme i insuficiència cardíaca.  

El diagnòstic es sospita en observar en l’analítica un índex de saturació de 

transferrina i ferritina elevats. En els casos lligats a la mutació C282Y es 

confirma mitjançant una prova genètica senzilla. En casos dubtosos la 

ressonància magnètica amb quantificació de la concentració de ferro hepàtic 

clarifica molts dubtes. Resulta imprescindible diferenciar aquesta patologia de 

l’abús d’alcohol, disfunció metabòlica lligada a fetge gras i anèmies amb 

sobrecàrrega fèrrica. 

El tractament clàssic son les flebotomies terapèutiques, que normalitzen la 

supervivència en estadis precoces i milloren la fibrosi en casos de cirrosi 

incipient. Durant el tractament, a aquests pacients se’ls extrau una gran 

quantitat de litres de sang que, habitualment, és apte per a l’ús en transfusió i 

que paradoxalment avui en dia es llença. 

 

DIAGNÒSTIC 

 

Cribratge poblacional:  

En general, no es recomana el cribratge de l’hemocromatosi a pesar que molts 

treballs demostren que es tracte d’una mesura cost - eficient. En tots els 
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documents consultats sempre s’ha considerat el cribratge de tota la població i 

mai d’un subgrup. 

La comissió mixta debat aquest tema. Existeix consens que, d’efectuar-se un 

cribratge, aquest s’hauria de basar en l’índex de saturació de transferrina. La 

població a estudiar anualment serien els homes d’origen europeu (sempre que 

considerar aquesta etnicitat fos logísticament possible)  a l’edat de 30 anys. A 

continuació exposem els motius d’aquesta recomanació. 

La mutació C282Y del gen HFE afecta únicament individus d’origen europeu, i 

els danys orgànics causats per la malaltia es centren molt preferentment en els 

homes. Als 30 anys la pràctica totalitat dels homes homozigots C282Y 

presenten una saturació de transferrina superior al 50% i sobrecàrrega 

orgànica de ferro. Però a aquesta edat encara no presenten dany orgànic i, per 

tant, el tractament amb flebotomies resulta preventiu del dany per cúmul de 

ferro. Després de calcular el cost que suposaria el cribratge anual, el nombre 

de pacients que es diagnosticarien, la quantitat de pacients amb cirrosi 

hepàtica / hepatocarcinoma que es podrien evitar, el grup considera que el 

cribratge de l’hemocromatosi a Catalunya podria constituir una mesura 

raonable de prevenció eficaç d’aquesta malaltia. La comissió realitza una 

consulta al Comitè de Bioètica de Catalunya que el 27 d’Octubre de 2023 emet 

un dictamen en que considera que “una iniciativa prudent podria ser demanar la 

valoració de l’Agència de Qualitat i Avaluació Sanitàries de Catalunya (AQuAS) 

per tal que avaluï l’evidencia científica en relació amb aquesta proposta”. 

(Annex 1). La comissió es dirigirà al departament adequat dels serveis públics 

de salut per valorar aquesta proposta. 

 

Diagnòstic en el sistema de salut: 

La sospita diagnòstica és actualment gairebé sempre casual. Es dona en 

persones que presenten elevació mantinguda de saturació de transferrina (> 

50% en homes i > 45% en dones), més encara si presenten també elevació de 

la ferritina sèrica (> 300 µg/L en homes i > 200 µg/L en dones). També cal 

sospitar el diagnòstic en pacients que presenten elevada concentració de ferro 

a nivell hepàtic mesurada per biòpsia o RM. Així mateix són sospitosos de patir 

la malaltia els parents de primer grau de pacients diagnosticats 

d’hemocromatosi. 

Per confirmar la malaltia cal demostrar la presència de la mutació C282Y del 

gen HFE en forma homozigota.  

En persones que presenten nivells mantinguts de ferritina > 1.000 µg/L sense 

causa aparent i amb prova genètica per mutació C282Y negativa es necessari 

realitzar RM hepàtica amb quantificació de la concentració de ferro. Si la prova 

es confirmatòria de sobrecàrrega fèrrica (concentració de ferro hepàtic ≥ 100 

µmol/g) caldrà completar estudis diagnòstics moleculars d’altres gens no HFE i 

tractar aquests pacients de forma idèntica als homozigots C282Y. En aquests 

pacients, l’origen genètic de l’hemocromatosi es demostra si presenten variants 
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genotípiques patogèniques associades a Hemocromatosi que són rares i que 

inclouen Hemocromatosis no-HFE o Hemocromatosis HFE rara, o si d’altres 

familiars de primer grau presenten sobrecàrrega fèrrica hepàtica similar.  Les 

noves guies de classificació de l’hemocromatosi4 estableixen que les proves 

genètiques de Hemocromatosi rares s’han de fer en centres genètics 

especialitzats i amb experiència prèvia provada, per evitar interpretacions 

errònies de la classificació de variants genètiques trobades.  

 

Determinació de variants genètiques rares: En algunes situacions caldrà 

sol·licitar la determinació de variants genètiques rares lligades a 

hemocromatosi. Entre els gens estudiats cal incloure HFE, HAMP, HJV, TFR2, 

TF, CP, BMP6, SCL40A1. Aquestes situacions son: 

• Pacients joves, amb sospita d’hemocromatosi juvenil i absència de 

mutació C282Y 

• Familiars de primer grau de pacients amb hemocromatosi rara i amb 

variants genètiques identificades 

• Pacient C282Y negatiu, amb intensa sobrecàrrega fèrrica hepàtica 

confirmada i no explicable. 

 

Cal considerar la possibilitat de practicar biòpsia hepàtica només a aquells 

pacients diagnosticats d’hemocromatosi i amb sospita de cirrosi hepàtica per 

presentar nivells de ferritina > 1.000 µg/L de forma mantinguda o elevació de 

transaminases. La biòpsia no esta indicada en aquells pacients ja diagnosticats 

de cirrosi hepàtica. L’elastografia hepàtica no està prou estudiada en aquest 

context.   

 

 

 

SEGUIMENT CLÍNIC 

 

Avaluacions clíniques un cop fet el diagnòstic: 

• Esquelètiques (dolor articular, artritis, valoració osteoporosi) 

• Presència de diabetis mellitus, hipotiroidisme 

• Disfunció erèctil, pèrdua de la libido, amenorrea 

• Presència d’arrítmies o disfunció cardíaca (cal realitzar ECG i 

ecocardiografia) 

• En casos de cardiopatia, en especial en persones joves, cal valorar la 

realització de RM cardíaca amb quantificació de la concentració de ferro 

al cor 

Seguiment per hepatocarcinoma: 
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• En pacients amb fibrosi o cirrosi hepàtica diagnosticada cal un 

seguiment cada 6 mesos amb ecografia hepàtica i mesura de α 

fetoproteïna 

 

 

TRACTAMENT 

 

De primera línia:  

 

Cal iniciar el tractament depletiu quan el nivell de ferritina es ≥300 µg/L en els 

homes i ≥200 µg/L en les dones5. 

 

En general, les guies assenyalen com a tractament standard de primera línia 

les flebotomies. No obstant això, deixen la possibilitat de tractar els pacients 

durant la fase de depleció fèrrica intensa amb eritroafèresi. 

 

La comissió revisa ambdues opcions i conclou que l’eritroafèresi resulta un 

tractament cost efectiu comparat amb la flebotomia quan es tenen en compte la 

totalitat dels aspectes, com despeses de desplaçament o hores de feina 

perdudes6,7. Per altre banda l’eritroafèresi és més còmode pel pacient donat 

que redueix a la meitat la quantitat de procediments. Donades aquestes 

evidències considerem que l’eritroafèresi constitueix el tractament d’elecció 

durant la fase de depleció, sempre que tècnicament sigui possible. Les 

flebotomies només es practicarien durant la fase d’ inducció en cas de no poder 

realitzar eritroafèresi per qualsevol motiu. En qualsevol cas, la ferritina objectiu 

seria de 50 - 100 µg/L. 

 

Durant la fase de manteniment, les flebotomies sempre serien el tractament 

adequat. Es practicarien 2 a 3 cops a l’any i la diana terapèutica seria un nivell 

de ferritina sèrica entre 50 i 100 µg/L 

 

Tractament alternatiu:  

En alguns pacients no es poden realitzar ni flebotomies ni eritroafèresi, per no 

disposar d’accessos venosos o per intolerància al tractament. En aquesta 

situació l’ús del quelant oral Deferasirox en ús compassiu és una opció. Caldria 

consensuar com usar aquest producte en aquesta situació fora de fitxa tècnica.   

 

Dieta: 

• Evitar aliments suplementats amb ferro 

• Evitar vitamina C 

• Limitar l’alcohol durant la fase de depleció. Evitar definitivament en 

cassos de fibrosi o cirrosi hepàtica 

• Evitar menjar marisc cru durant la fase de depleció 

 

Tractament durant l’embaràs: 



7 
 

• Cal deturar les flebotomies o eritroafèresi durant l’embaràs 

• En el cas que la pacient presenti fibrosi o cirrosi hepàtica, preval aquesta 

condició sobre l’hemocromatosi. Caldrà prendre les mesures adequades 

per la funció hepàtica de la pacient. Es prescindirà igualment de realitzar 

flebotomies. 

 

APROFITAMENT PER TRANSFUSIÓ DE LA SANG OBTINGUDA PER 

FLEBOTOMIA / ERITROAFÈRESI 

Durant molts anys s’ha limitat total o parcialment l’ús de la sang obtinguda en el 

tractament de persones amb hemocromatosi per a transfusió heteròloga. Els 

motius que s’han al·legat per aquesta limitació han estat: 

- Altruisme: S’ha defensat que la donació de sang per transfusió ha de ser 

un acte basat en l’altruisme. En aquest sentit, el “comité científico de 

seguridad transfusional” del “Ministerio de Sanidad” d’Espanya, en 

dictamen de data 18/10/2006, defensa a seva plana web8 “Si se trata de 

personas que hubieran donado con anterioridad al diagnóstico de 

hemocromatosis, no existirían dudas sobre su altruismo. Si acude a 

donar por prescripción médica y como terapéutica de su enfermedad, no 

parece posible la consideración de dicha donación como altruista.” Per 

altre banda, el Comitè de Bioètica de Catalunya en resolució de data 

17/10/2023 considera que (veure annex 2) “la persona amb 

hemocromatosi sotmesa a flebotomies periòdiques produeix una sang 

que, o es perd, o beneficia a altres mitjançant la donació. Per tant, si 

consent lliurement donar aquesta sang, creiem que es garanteix 

voluntarietat, llibertat i absència de conflicte d’interès, és a dir, l’esperit 

dels principis de la donació al nostre entorn, sintonitzant perfectament 

autonomia, beneficència i justícia”. Segons aquest organisme no existiria 

dons cap conflicte d’altruisme de les persones amb hemocromatosi i que 

volen donar la seva sang tan si ja eren donants previ al diagnòstic com si 

ho volen ser amb posterioritat al mateix. A la vista d’aquesta resolució 

ens resulta evident que cal considerar la donació d’una persona amb 

hemocromatosi tan altruista com la de qualsevol altre donant. S’ha 

sol·licitat per part d’aquest comitè al “comité científico de seguridad 

transfusional del Ministerio de Sanidad d’Espanya” via “Sociedad 

Española de Transfusión” que reconsideri el seu posicionament en 

aquest punt. Tenim coneixement que la Junta Directiva de la SETS es 

mostra disposada a admetre aquest fet. 

 

- Durant la fase de depleció fèrrica, el nombre de donacions és superior al 

permès per la llei: Tal com explica el dictamen del “comité científico de 

Seguridad transfusional” ja referit en el punt anterior, en el cas de les 

persones amb hemocromatosi que acompleixen els criteris de selecció 

de donants seria lícit superar aquest límit. “El Real Decreto 1088/2005 

señala que en circunstancias excepcionales, el médico responsable 
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pueda autorizar donaciones de sangre que no cumplen los criterios 

establecidos en el Anexo II. En su apartado a): “Criterios de selección de 

donantes”, punto 7, se establece el intervalo mínimo entre donaciones y 

el número de las mismas, cuyo objetivo es reducir las posibles pérdidas 

de hierro y proteger a los donantes de los efectos nocivos de la 

ferropenia. En caso de los donantes con hemocromatosis no existiría 

inconveniente (riesgo de ferropenia) para su autorización, siempre y 

cuando se cumplan los demás criterios de selección. Sin embargo, si el 

candidato no los cubriera en su totalidad, deberá ser excluido (temporal 

o permanente según la causa).”  

 

Recentment s’ha publicat la regulació a la quedarà sotmesa la donació 

de sang a nivell de la Unió Europea9 quan els països membres elaborin 

les necessàries lleis d’harmonització amb l’any 2027 com a data límit. En 

el document es limiten el nombre de donacions a 6 anuals en homes i 4 

en dones sense excepcions. Aquest fet pot limitar encara més el nombre 

de donacions de persones amb hemocromatosi aprofitables per 

transfusió heteròloga. Per altre banda no es s’afegeix cap impediment 

específic relatiu a les persones amb hemocromatosi.  

 

La comissió considera que, en el cas de persones diagnosticades 

d’hemocromatosi, la sang obtinguda en el seu tractament sempre es 

apta per a transfusió sempre que el donant acompleixi la resta de 

requisits exigits. Per tant caldria aprofitar tota la sang que es pugui i que 

permeti la legislació vigent.  

 

- També s’ha plantejat que la sang procedent de persones amb 

hemocromatosi pogués ser perillosa pel seu alt contingut amb ferro. A 

aquest respecte els membres de la comissió hem conclòs que la 

quantitat de ferro lligada a transferrina en persones amb o sense 

hemocromatosi es ínfima i no afecta significativament al contingut global 

de ferro de la sang i que, per altre banda, la ferritina elevada dels 

pacients amb hemocromatosi no suposa un risc donat que la ferritina 

sèrica circulant no transporta ferro. En l’annex 3 expliquem més 

detalladament aquestes conclusions. 

 

Eliminades aquestes objeccions els membres de la comissió conclouen que no 

resultaria ètic malbaratar un recurs tan preuat com la sang i que, per tant, 

caldria aprofitar-la sempre que la persona amb hemocromatosi acompleixi la 

resta de requisits exigibles com a donant. En aquests cassos les flebotomies / 

eritroafèresis s’haurien de realitzar en un Banc de Sang.   
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CIRCUIT DE DIAGNÒSTIC-TRACTAMENT DE L’HEMOCROMATOSI A 

CATALUNYA 

 

L’hemocromatosi es una malaltia poc freqüent. La inevitable dispersió dels 

pacients complica molt el seu estudi. Per altre banda, l’experiència dels 

professionals en aquesta mena de pacients es molt reduïda. Aquests fets 

aconsellen que els pacients s’estudiïn en unitats especialitzades i 

centralitzades amb protocols i base de dades compartits. Resulta a més 

imprescindible que aquestes unitats mantinguin una relació estreta amb un 

banc de sang per tal d’aprofitar la sang generada ens els procediments 

terapèutics d’aquests pacients. Es feina de l’administració sanitària decidir 

quants i quins centres serien referents.  

 

Mentre redactem aquest document ens informen que el CatSalut ha decidit el 

nomenament de dos centres de referència a Catalunya en el cas de 

l’hemocromatosi (a banda d’altes patologies hematològiques no neoplàsiques). 

Aquests centres seran l’Hospital Clínic de Barcelona i l’Hospital de la Vall 

d’Hebró. Resultarà imprescindible que aquests centres ajudin a crear 

l’organització òptima per al diagnòstic i tractament de l’hemocromatosi i que de 

forma general seguiria l’organització que descrivim a continuació.  

 

Els pacients s’identificarien en una primera fase com a pacients afectes 

d’hemocromatosi, ja sigui perquè s’han diagnosticat en un cribratge, o pel 

metge de família o per un especialista, seguint els criteris diagnòstics 

prèviament descrits:  

- Pacient homozigot C282Y i sobrecàrrega bioquímica de ferro 

- Pacient amb sobrecàrrega fèrrica comprovada per RM o biòpsia 

(concentració hepàtica de ferro ≥ 100 µmol/g), tot i no ser homozigot 

C282Y (pacient amb hemocromatosi genèticament no definida) 

Un cop demostrat el diagnòstic, els pacients seran referits a un centre 

especialitzat  on es procedirà a: 

- Realitzar el cribratge de malalties associades a la hemocromatosi i 

decidir si calen estudis per d’altres especialistes 

- Decidir si calen proves genètiques especialitzades  

- Decidir si cal fer un estudi familiar 

- Decidir si el pacient compleix els requisits propis d’un donant de sang o 

no. 

Aquells pacients aptes com a donants es seguirien conjuntament entre el 

metge de referència i el Banc de Sang per tant de ser tractats amb eritroafèresi 

/ flebotomies mirant, sempre que això sigui possible, d’aprofitar 

l’hemocomponent obtingut per transfusió. Serà el metge de referència qui 



10 
 

realitzi les analítiques pertinents per tal de guiar al metge del Banc de Sang en 

la seva acció terapèutica. Un cop el pacient obtingui el nivell objectiu de ferritina 

seguirà sota seguiment del metge de referència i realitzarà 2-3 flebotomies 

anuals com a manteniment al Banc de Sang. 

 

Aquells pacients no aptes com a donants es seguiran exclusivament pel metge 

de referència i es tractaran amb flebotomies. La seva sang no es podrà 

aprofitar. Aquest metge guiarà el pacient tant en la fase depletiva com en la de 

manteniment. 
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ANNEX 1 

L’hemocromatosi lligada al gen HFE és una patologia present en l’ètnia 

caucàsica i no en d’altres ètnies10. Per tant, el cribratge s’hauria de limitar a 

aquesta ètnia. La resta de integrants del grup hi està d’acord. 

Estudis de seguiment de cohorts de pacients homozigots C282Y mostren 

penetràncies molt diferents entre homes i dones. 

ALTERACIÓ 
ANALÍTICA/CLÍNICA 

HOMES DONES 

   

Nivell de ferritina > 1.00010 50% 10% 

Afectació orgànica present11 30% 1% 

Probabilitat de patir 
hepatocarcinoma12 

X 10 resta 
població 

No significatiu 

 

En un estudi publicat a N Engl J Med que estudiava una gran cohort de homes i 

dones homozigots C282Y11, de 74 homes homozigots 21 (28.4%) tenien 

afectació orgànica de qualsevol mena, 12 (16.2%) patien fibrosi o cirrosi 

hepàtica i 2 (2.7%) patien hepatocarcinoma. De les 84 dones homozigotes 

només una patia afectació orgànica (1.2%) i cap fibrosi, cirrosi o 

hepatocarcinoma. 

 

Aquestes dades fan aconsellable restringir el cribratge a homes. 

L’edat ideal de cribratge estaria entre els 20 i els 30 anys1. El grup decideix que 

l’edat de 30 anys és la millor. A aquesta edat els paràmetres del metabolisme 

fèrric ja estan alterats. En canvi la probabilitat que el pacient ja pateixi cirrosi o 

hepatocarcinoma secundari a sobrecàrrega fèrrica és molt baixa i, per tant, el 

tractament instaurat a aquesta edat evita les complicacions greus de la 

malaltia. 

En general, la bibliografia reconeix que l’índex de saturació de transferrina seria 

la eina de cribratge més adient10. El cost d’aquesta prova es de 

aproximadament 2.75 euros. El punt de tall d’aquest índex varia entre 45% i 

50% segons els estudis. Com centraríem el cribratge en homes el fixaríem en 

50% 11,13-14. 

La prova de l’índex de saturació de transferrina amb punt de tall del 50% 

detectaria aproximadament el 84% dels homes homozigots C282Y. S’estima 

que el 5% de la població seria positiu14 

La sensibilitat i especificitat d’aquesta prova es del 94% i 96% respectivament5. 

El valor predictiu positiu assumint una prevalença dels homozigots del 1/1000 

en la població catalana2,3 seria del 2.3%. Això vol dir que de cada 100 homes 

caucàsics amb índex positiu el 2.3 serien homozigots C282Y. El VPN seria del 

99.99%, es a dir, de cada 100 homes caucàsics amb prova negativa només el 

0.001% seria homozigot C282Y. 
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Considerem que en cas de realitzar cribratge de l’hemocromatosi 

hereditària a Catalunya caldria estudiar cada any els homes caucàsics 

que compleixin 30 anys. Això representarien unes 25.000 persones l’any. El 

cost de implementar el índex de saturació de transferrina a aquesta població 

seria de aproximadament 68.000 euros anuals. Aproximadament es detectarien 

23 persones homozigotes (i algunes més amb els estudis familiars). Una 

tercera part d’ells evitarien patir afectació orgànica, entre 3 i 4 evitarien la fibrosi 

o cirrosi hepàtica. Cada dos anys evitaríem que un pacient patis 

hepatocarcinoma.  
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Annex 2. Resolució del Comitè de Bioètica de Catalunya de data 

17/10/2023 
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Annex 3: Contingut en ferro de la sang de les persones amb 

hemocromatosi comparat amb la de les persones sense hemocromatosi 

 

Una de les raons per les que la donació de sang de persones amb 

hemocromatosi causa reticència entre els professionals de la transfusió és la 

seva possible toxicitat secundaria al seu alt contingut en ferro, comparat amb 

sang de persones sense hemocromatosi. En aquest sentit hem revisat aquest 

tema.  

 

El ferro contingut a la sang prové dels hematies per una banda i del plasma per 

l’altre. No existeixen diferències significatives entre el ferro contingut en els 

hematies d’una persona qualsevol i d’una persona amb hemocromatosi, donat 

que aquest depèn de la concentració d’hemoglobina i aquesta no varia 

significativament en l’hemocromatosi. En quant el ferro plasmàtic, podríem 

suposar diferències en quant la siderèmia per una banda i la concentració de 

ferritina sèrica per l’altre. Però revisant el tema en detall, la ferritina sèrica és 

bàsicament L-ferritina en una conformació similar a la apoferritina i, per tant, el 

seu contingut en ferro és negligible 15,16. Les diferències dons es centren en la 

siderèmia. 

 

En una donació de sang s’extreuen aproximadament 500 ml. D’aquests 

aproximadament 45% (225 ml) corresponen a hematies i la resta (275 ml) a 

plasma. El valor de la siderèmia normal oscil·la entre 33 i 200 microgr/dl de 

plasma. Considerem que un donant qualsevol tingui una siderèmia mínima de 

33 microgr/dl i un d’hemocromatòsic el doble de la siderèmia màxima, per 

exemple 400 microgr/dl. 

 

En la persona lliure d’hemocromatosi la quantitat de ferro en els 275 ml de 

plasma contingut en la sang donada serà de : (275/100)dl X 33 microgr/dl = 

90,75 microgr = 0.09075 mg. 

 

En el cas del donant amb hemocromatosi aquesta quantitat serà de: 

(275/100)dl X 400 microgr/dl = 1100 microgr = 1.1 mg. 

 

PER TANT, LA DIFERÈNCIA EN FERRO DE LES DUES DONACIONS ÉS 1.1 

– 0.09075 = 1.00925 mg. ARRODONINT 1 MG. 

 

Si per altre banda calculem quina és la quantitat de ferro continguda en la 

donació de dos donants, un amb una concentració de Hb de 13 gr/dl i un altre 
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de 18 gr/dl ( tenint en compte que la quantitat de ferro continguda en un gram 

de Hb es de 3.4 mg) 

 

Hb 13 gr/dl x 5dl X 3.4 mg/g = 221 mg 

Hb 18 gr/dl x 5dl x 3.4 mg/g = 306 mg 

 

DIFERÈNCIA 81 mg.  

 

Queda provat que el ferro contingut en una donació de sang depèn de forma 

pràcticament exclusiva de la concentració d’hemoglobina del donant, i no 

pas de la seva siderèmia o condició d’hemocromatosi. 

 

Es podria al·legar la possibilitat que la pròpia ferritina proteïna pugui constituir 

en si mateixa un element tòxic independentment que transporti ferro o no. Es 

discuteix la qüestió en grup i s’extreuen dues conclusions. La primera que no 

existeix cap constància d’una suposada toxicitat de la ferritina sèrica. L’altre 

que existeixen d’altres causes d’hiperferritinèmia diferents a l’hemocromatosi i 

cap d’elles és tinguda en compte com a excloent en la donació de sang. De fet, 

als donants de sang no se’ls mesura la ferritina perquè no es considera que 

sigui una substància a tenir en compte en una donació de sang. 
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