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Eritropoesi

« Setmanes 3-10: Sac viteli

« > 6 setmana: Fetge

« > 20 setmana - adult: Médul.la ossia




Hemoglobina

Nadod | Adult
Hb Fetal 2alfa+ 2 | 74% | 0%
gamma
Hb A 2alfa+ |25% |98%
2 beta
Hb A, 2alfa+ |1% |2%
2 delta

Globulo rojo

Cadenaf

orma eliptica de la
molécula de polipéptido



valenca mundial de 'anemia

Percentage (%)
[ ]<200
[ 20.0-30.9
I 400589 | | No estimate
B =600 [ | Notapplicable




Definicio d’anemia

Disminucio de la massa
eritrocitaria total

En la practica clinica parlem
d’anémia quan es produeix una
disminucio de la concentracio
d’hemoglobina per sota de -2
desviacions estandards per
I'edat corresponent

En general, la hemoglobinemia
és alta al naixement, cau durant
les primeres 6-8 setmanes de
vida i posteriorment augmenta
fins als nivells de la infancia
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Definicio d’anemia

G

Tabla 1. Valores de serie roja especificos por edades
Edad pemoglobna gid) || HemaIOeTio 00 | corpscuarhioio) (1) | Hemoglbia Coruscaredi | Releulaetos
Media y ( 2DE) (g/dl hematies) Media y ( 2DE) £
A término (cordon) 16,5 (13,5) 51 (42) 108 (98) 33 (30) (37)
13 dias 18,5 (14,5) 56 (45) 108 (95) 33 (29) (1,84,6)
2 semanas 16,6 (13,4) 53 (41) 105 (88) 31,4 (28,1) -
1 mes 13,9 (10,7) 44 (33) 101 (91) 31,8 (28,1) (0,11,7)
2 meses 11,2 (9,4) 35 (28) 95 (84) 31,8 (28,3) =
6 meses 12,6 (11,1) 36 (31) 76 (68) 35 (32,7) (0,72,3)
6 meses-2 afios 12 (10,5) 36 (33) 78 (70) 33 (30) -
2-6 afios 12,5 (11,5) 37 (34) 81 (75) 34 (31) (0,51)
6-12 afios 13,5 (11,5) 40 (35) 86 (77) 34 (31) (0,51)
12-18 afos
Hombres 14,5 (13) 43 (36) 88 (78) 34 (31) (0,51)
Mujeres 14 (12) 41 (37) 90 (78) 34 (31) (0,51)

Datos tomados y adaptados de Forestier F, Dattos F, Galacteros F, et al: Hematologic values of 163 normal fetuses between 18 and 30 weeks of gestation. Pediatr Res 1986;20:342; Oski FA,
Naiman JL: Hematological problems in the newborn infant. Philadelphia, WB Saunders, 1982; Nathan D, Oski FA: Hematology of infancy and childhood. Philadelphia; WB Saunders, 1998; Matoth
Y, Zaizor K, Varsano I, et al: Postnatal changes in some red cell parameters. Acta Paediatr Scand 1971;60:317; and Wintrobe MM: Clinical hematology. Baltimore, Williams & Wilkins, 1999.



Conceptes generals C‘
La gravetat dependra :
- capacitat regenerativa de la médul.la ossia
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L'anemia d’instauracio cronica és ben tolerada. Gairebe la
meitat dels pacients estaran assimptomatics i el diagnostic es
fara de manera casual al demanar una analitica de sang.
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Conceptes generals C'

Poden ser simptomes i signes d’anemia:

- Cansament, fatiga o intolerancia a |'exercici

- Irritabilitat

- Anorexia

- Pagofagia o pica (avidesa per menjar terra, gel o altres substancies
no nutritives)

- Retard del desenvolupament, de |'aprenentatge o problemes
d’atencio

- Sagnats: menstruacions abundants, epistaxis, sagnats digestius

- Palidesa de pell i/o mucoses

- Taquicardia, buf sistolic

- Ragades bucals, augment en la caiguda del cabell, alteracions
ungueals

- Esplenomegalia

- Ictericia cutanea o conjuntival, coldria.






Anemia neonatal C'

Primera setmana de vida: Hem < 5.000.000/mm3, Hto < 45%, Hb < 15 g/dI
Necessitat de tractament depen de la clinica i de I'edat gestacional

Caiguda fisiologica de la Hb : efecte de la supressio de la sintesi d’eritropoetina
en un ambient extrauteri amb hiperoxia relativa.

Creixement i desenvolupament infantil influits per les concentracions
d’hemoglobina: evidéncia no concloent

Tablal. Valores normales deHemoglobina en 1a etapa neonatal

Semana RNT RNP(1,2-2,5Kg) RNP(<1,2Kg)
0 17,0(14,0-20,0) 16,4(13,5-19,0) 16,0(13,0-18,0)
1 18,8 | 16,0 | 14.8

3 15,9 1135 ‘ 13,4

6 12,7 10,7 | 9.7

10 11,4 1 9.8 | 85

20 12,0 | 10,4 | 90

50 12,0 115 11,0

Hb minima(media) | 10,3(9,5-11,0) 9,0(8,0-10,0) 7,1(6,5-9,0)
Edad delnadir 6-12semanas 5-10semanas 4-8semanas



Anemia fisiologica de lainfancia ~  \(

Anéemia com a adaptacio fisiologica a la vida post-natal
- Disminucié de la produccid i de la sensibilitat de la EPO
- Hematies amb vida mitja més curta.
- Guany molt rapid de pes.
- Pas de la circulacié fetal a la de I'adult.
- Desaparicio progressiva de I'hemoglobina fetal i
augment de I'hemoglobina tipus adult.

Haemoglobin (g/dl)

Nivells d’hemoglobina:
> NNAT: caiguda a 9 - 11 g/dl als 2-3 mesos.
 NNPT: caiguda a 7 - 9 g/dl a les 6-9 setmanes de vida.

]
.




TablaIl. Causas de anemia en el recién nacido

1. Hemorragicas: .I
- Antes y durante el parto:

— Hemorragia placentaria (placenta previa, desprendimientoplacentario...)

— Hemorragia delcordén umbilical (ruptura de vasos aberrantes, insercién
velamentosa, hematoma de cordén).

— Hemorragia fetal: transfusion feto-materna (8% de los embarazos, erémica o aguda),
feto-placentaria (cesarea con extraceion del feto por encima del nivel de la placenta,

tumoracion placentaria, hematoma, mdos o prolapso oculto de cordén), feto-feral
(placenta monocorial con anastomosis arteriovencsas), yatrdgena.

- Periodo neonatal:

— Enfermedad hemorragica del recién nacido.

— Hemarragia intracraneal:en relacion con prematuridad, segundo gemelo, parto
de nalgas o parto rapido, hipoxia.

— Cefalohematoma masivo, hemorragia subgaleal o caput hemorragico.
— Retroperitoneal: renal o suprarenal.
— Rotura hepatica o esplénica.

— Gastrointestinal: uleus, enterocolitis necrotizante, sonda nasogastrica (descartar
deglucién de sangre materna).

— Umibilical.
— Anemia yatréeena (extracciones miiltiples, sobretodoenel prematuro).

2. Hemoliticas:

— Isoinmune (incompatibilidad grupo v Rh).
— Autoinmune materna.
— Infecciones.
— Constitucionales(esferoditosis hereditaria, enzimopenia, hemoglobinopatia)
— Téxicos (inmune, farmacoinducida).
— Alteraciones meeénicasde hematies (CTD, hemangioma).
— Carencia de vitamina E.
3. Hipoplasicas:

— Anemia hipoplasicafisiologica:en el RN atérmino (6°-12° semanade vida), en el RN
prematuro (4°-10% semana devida).

— Anemia aplasica congénita: Anemia de Blackfand-Diamond, Anemia de Fanconi,
Diseritropoyética, Estren-Damesheck, Aplasia idiopatica.

— Anemia aplasica secundaria: Leucemia congénita, infecciones (rubéola, parvovirus),
Albers-Schonberg, Benjamin, anemia postransfusion (extrauterina o intrauterina por




Aproximacio diagnostica Cl

» Antecedents familiars i obstetrics
» Exploracio fisica
> Perdua aguda: shock, cianosi, hipoperfusio i acidosi
> Perdua cronica:pal.lidesa, destret respiratori, irritabilitat...
> Hemolisi cronica: pal.lidesa, ictericia i hepatoesplenomegalia
» Exploracions complementaries
> Hemograma: Hto capil.lar 2.7-3.7 % mes elevat que el venods
> Reticulocits
- Extensio de sang periféerica
> Coombs i bilirrubina
> Prova d'Apt (sang gastrointestinal)
> Prova Kleihauer-Batke en sang materna
> Proves progenitors
> Serologies TORCH
- AMO
> Ecografia cranial i abdominal




Tractament Cl

» Transfusio neonatal : Canvis en els Ultims 30 anys

» Premature infants in need of transfusion (PINT) 2006: practica lliure llindars més alts:
benefici escas

o PINT Outcome study (PINTOS) 2009: practica restrictiva
» Estudis observacionals: associacid enterocolitis necrotitzant

Nadoé prematur:

» Hb <7 g/dL i reticulocits baixos (<100.000/mm3 6 < 4%).

« Hb <8 g/dL i anemia simptomatica (taquicardia, taquipnea, apnees, mala corba
ponderal no justificable per altres factors).

« Hb <10 g/dL i cirurgia major

» Hb <10 g/dL i malaltia cardiopulmonar moderada (no precisa ventilacio mecanica tot i

» que pot precisar oxigen suplementari amb FiO2 <0.4)

» Hb <12 g/dL i malaltia cardiopulmonar greu (precisa ventilacié mecanica i/o oxigen
suplementari amb FiO2 >0.4)

» Hemorragia aguda amb perdua >25% de la volémia o amb simptomes clinics d’hipoxia
persistents després de correccio de la hipovolemia amb cristal-loides/col-loides.



Profilaxi

FERRO

« Prematur: Suplement ferro 2-4 mg/kg/dia Fe elemental, quan alimentacié enteral
complerta

» Inici precog (fins 3 setmanes ) vs tarda (4 setmanes -60 dies) no diferencies en
I'avaluacidé cognitiva, pero en el tarda major taxa d’'anomalies en |'exploracio
neurologica als 5 anys.

« Segueix essent incert si la suplementaciéo amb ferro en nadons prematurs i BPEG
suposa beneficis a llarg plac pel neurodesenvolupament i creixement.

ERITROPOETINA: EPO-HR

Estimula la produccio eritrocitaria i pot reduir la freqliencia i el volum de les
transfusions d’hematies als nadons prematurs.

» Molts estudis: No reduccié significativa

» Increment risc retinopatia prematuritat: Epo precog (1@ setmana de vida) com
tardana (> 12 setmana de vida) No diferéncies significatives

» EPO no es recomana de forma rutinaria (grau 1B)

G



Anemia neonatal

ANEMIA DE LA PREMATURIDAD
Enfoque multifactorial

SALA DE PARTOS UNIDAD NEONATAL LABORATORIO
e \ T ' T 1 r . )
Retrasar pinzamiento Extraer sangre placenta Evitar extracdones y Protocolo transfusional Monitorazion EPO+Fe Micrométodos || 1 solo o
de cordon para uteriores transfusiones agnpar analticas restrictvo 15-20miKg transcutinea dorante on 4/8 bokas
y Wikzar hasta caducidad /40 dias)

H <20% y reticuocitos< 100000
Prematuro

Ht <30% si:

FIO2 <35, CPAP 6 IPPV-MAP<6cmH20

TC.aproas, péroda peso

Hi<35% si:
FO2 >35,CPAP IPPV MAP >7 crnH20

£1000g o 1001-1250+factores do riesgo,
EPO: 250U1/Kg/d (3 veces sem) sc
Fe: fermtina>100ng/mi
Duracion hasta 34 sem edad posiconcepcional.




I\ Cochrane G
s Library

Enteral iron supplementation in preterm and low birth weight infants.
Cochrane Database of Systematic Reviews 2012, Issue 3. Art. No.: CD005095.
DOI: 10.1002/14651858.CD005095.pub?2.

Los datos disponibles indican que los lactantes que reciben suplementos de hierro
tienen un nivel de hemoglobina ligeramente mayor, mejores reservas de hierro y un
riesgo menor de presentar anemia ferropénica comparados con los lactantes que no los
reciben. Sin embargo, no esta claro si la administracion de suplementos de hierro en los
lactantes prematuros y de bajo peso al nacer tiene efectos beneficiosos a largo plazo en
cuanto al resultado del neurodesarrollo nervioso y el crecimiento. El momento y la
duracién optimos de la administracion de suplementos de hierro son inciertos.




I\ Cochrane G
s Library

Eritropoyetina tardia para la prevencion de la transfusion de eritrocitos en lactantes prematuros y

de bajo peso al nacer.
Cochrane Database of Systematic Reviews 2014 Issue 4. Art. No.: CD004868. DOI:

10.1002/14651858.CD004868

La administracion tardia de EPO reduce el uso de una o mas transfusiones de
eritrocitos y el numero de transfusiones de eritrocitos por lactante (< una transfusion por
lactante), pero no el volumen total (ml/kg) de eritrocitos transfundidos por lactante. Es
probable que no se evite la exposicion a donantes, ya que en su mayoria los estudios
incluyeron lactantes que habian recibido transfusiones de eritrocitos antes del ingreso al
ensayo. La EPO tardia no reduce ni aumenta significativamente ningun resultado
adverso clinicamente importante salvo una tendencia hacia un aumento del riesgo de

RP.







Aproximacio diagnostica: Anamnesi C'

Antecedents familiars (talassemies, hemoglobinopaties, coagulopaties...)

Antecedents personals (ictericia perinatal, prematuritat, patologia de base,
tractaments recents, malformacions en el cas d’anémies congenites com
Fanconi, Blackfand-Diamond, Schwachman-Diamond, disqueratosis

congenites, Sindrome de Down...)
“ o

Procedencia racial: a

- Drepanocitosi: poblacio africana i llatinoamericana.

- Talassemia: poblacio mediterrania i sudest asiatic CW LA
- Deficit de G6PDH : jueus sefardies, filipins, grecs, kurds i ||, 9o ¢
poblacio negra. e® _© o

7¢ m\"’;‘ J



http://mondomedico.files.wordpress.com/2011/04/anemiafalciforme.jpg

Edat : Anemia fisiologica del lactant: Lactants a terme: 8 — 12 setmanes
Lactants preterme: 3 - 6 setmanes

Alarmes que orienten a patologia subjacent:

Hb < 9 g/dI

Descens d’Hb molt precoc¢ (abans de les 4 setmanes de vida)
Signes o simptomes d’hemoalisi (ictericia, coluria, hepatomegalia)

Descartar perdues per sagnat, incompatibilitat Rh o ABO, infeccions
congenites, transfusions feto-fetals en gestacions multiples, anemies
hemolitiques congenites (esferocitosi, déficit de G6PDH...)

B En cas de debut d’anémia entre els 36 mesos de vida és necessari
descartar causa patologica, a partir dels 6 mesos la causa més frequent
és I'anémia ferropénica carencial.

B Periodes de major susceptibilitat d’anémia ferropenica: lactant |
adolescencia.



Aproximacio diagnostica: Anamnesi C'

. Anemia en el periode neonatal : perdua
de sang, isoimmunitzacio, infeccio
congenita, anemia hemolitica congenita

. Anemia 3- 6 mesos : trastorn de la -
sintesi o estructura hemoglobina

. En menors de 6m el deficit nutricional
de ferro no és responsable de |'anemia.




Aproximacio diagnostica: Anamnesi

Dieta: lactancia materna o artificial; ingesta de lactics

Altres: Viatges recents (parasitosi, infeccions)
Tractaments farmacologics
Relacié amb ingesta alimentaria (deficit de G6PDH)

7, \
y
] i ‘ :8‘

L\ L




'proximacié diagnostica

En el cas de que 'aneémia s’acompanyi d’altres citopenies:
cal frotis de sang periférica.
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Exploracio fisica Cl

Pell:

Taques cafe amb llet Anémia de Fanconi

Petequies, purpura SHU, aplasia de medul.la ossia

Ictericia Anéemia hemolitica

Hemangiomes cavernosos Anémia hemolitica microangiopatica
Ulceres cutanies Talassémia maior, hemoglobinopaties S i C

Manchas de color café
con leche

Boca:
Glositis Ferropéenia, déficit Vit B12
Estomatitis angular Ferropéenia

3 B A




Exploracio fisica

Alteracions esqueletiques

Prominencia malar, mala col.locacié dentaria,
pseudoquists en mans i peus

Anémia hemolitica congénita: Talassemia maior

Trastorns oculars:
Microaneurismes retinians  Hemoglobinopatia Si C

Cataractes Deficit G6PD, galactosemia
Altres:
Esplenomegalia Anémies hemolitiques

Ungles en forma de cullera Ferropenia



Estudis de Laboratori

» Inicials
- Hemograma complert
> Grup sanguini i Coombs directe
- Determinacio de reticulocits
- Extensio de sang periferica
> Biogquimica: Fe, ferritina, funcio hepatica, estudi
d’hemolisi (LDH, haptoglobina, bilirrubina)
 Secundaris
- Examen de MO
- Electroforesi d'Hb i determinacio d’enzims eritrocitaris
(Glu6P-DH i PK)

- Serologies a rubeola, toxoplasma, VEB, CMV, VHH i
Parvovirus B19



de sang periférica
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Eliptocits:

sferocitosi hereditaria Eliptocitosi hereditaria

Anemies immunohemolitiques

Cél.lules espiculades:
Insuficiéncia renal

S 09
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Cossos Howell-Joly:
Hemoglobinopaties

Esquistocits:
Hemolisi

Estomatocits:
Estomatocitosi hereditaria

) 282 ¢ 07

Dacriocits:
Mieloptisi

Puntejat basofil:
Talassemies, Pb




Impaired
red cell
production

Increased
red cell
destruction
(haemolysis)

(e >

Causes of anaemia in infants & children

Red cell aplasia

Ineffective erythropoiesis

R Parvovirus B19 infection

kleukaeml.a

Diamond-Blackfan anaemia (congenital
red cell aplasia)

Transient erythroblastopenia of childhood
Rarities: Fanconi anaemia, aplastic anaemia,

-

-~

Red cell membrane disorders

Red cell enzyme disorders

Haemoglobinopathies

Immune response

T_’[

Fetomaternal bleeding

Chronic gastrointestinal blood loss

Inherited bleeding disorders

L Rarities: myelodysplasia, lead poisoning

~

Iron deficiency

Folic acid deficiency

Chronic inflammation Juvenile idopathic
arthritis)

Chronic renal failure

Hereditary spherocytosis

B

Glucose-6-phosphate dehydrogenase
deficiency

= §

Thalassaemias, sickle cell disease

_—

Haemolytic disease of the newborn
Auto-immune haemolytic anaemia

—_— & & &

> ( Meckel's diverticulum

-/

= §

von Willebrand’s disease )

© Elsevier. Lissauer & Clayden: Illustrated Textbook of Paediatrics 3e - www.studentconsult.com

—




Simple diagnostic approach to anaemia in children

I { Anaemia ) 1

( Reticulocytes low ) Reticulocytes
normal or high

( Bilirubin raised ) ( Bilirubin normal )
4 B & I '
Red cell production Blood loss or
reduced - red cell aplasia Haemolysis ineffective
- < erythropoiesis
1 " ‘ J _ ‘ y,
& P o i ' 5 R
Likely Parvovirus B19 Hereditary Iron
causes Diamond-Blackfan anaemia spherocytosis L deficiency
. 2 = A

Sickle cell disease
p-Thalassaemia

¥

Useful [ Parvovirus serology ] i Blood film* i [ Blood film*

tests Bone marrow aspirate 1 Hb HPLC** y Serum ferritin

*Blood film shows spherocytes in hereditary spherocytosis, sickle cells and target cells in sickle cell disease,
hypochromic/microcytic red cells in thalassaemia and in iron deficiency.

** Hb HPLC, High Performance Liquid Chromatography ( in some laboratories Hb electrophoresis is used instead)
shows:

. in sickle cell disease — HbS and no HbA is present
. in 3-Thalassaemia major - only HbF is present
= in B-Thalassaemia trait — the main abnormality is an increased level of HbA,

. in a-Thalassaemia trait - HbHPLC is normal

© Elsevier. Lissauer & Clayden: Illustrated Textbook of Paediatrics 3e - www.studentconsulit.com




Tabla Il. Tipos de anemias segun criterios morfologicos y fisiopatolégicos

Morfologia

Anemias
microciticas

Tipos de anemia

Anemias ferropénicas. Talasemias. Enfermedad crénica
(infeccion, cancer, inflamacion, enfermedad renal)

Anemias
normociticas

Disminucion - Anemia aplasica adquirida/congénita

de la . - Aplasia eritroide pura: sindrome de Diamond-

produccion Blackfan, eritroblastopenia transitoria

- Sustitucién de la médula 6sea: leucemia,

tumores, enfermedades de deposito,
osteopetrosis, mielofibrosis

Hemorragia

Secuestro

Hemdlisis - Alteraciones Hemoglobinopatias

intrinsecas
de los
hematies

Enzimopatias

Trastornos de la membrana:
esferocitosis hereditaria

Alteraciones
extrinsecas
de los
hematies

Inmunitarias

Toxinas

Infecciones
Microangiopaticas: CID,
sindrome hemolitico-
urémico

Anemias
macrociticas

Déficit de acido félico, vitamina Bi2. Hipotiroidismo (ver otros

casos en la tabla V)

CID: coagulacion intravascular diseminada




i Sospecha diagndstica de anemia (A) >

Anamnesis + Exploracion fisica (B)
[

Pruebas complementarias:
Hemograma y reticulocitos (C) (Tabla 1)
Descartar anemia Perfil hepato-renal (D)
hemolitica (D) o Perfil férrico (E)
pérdidas por sangrado

|
i Anemia .
Reticulocitosis microcitica Anemia
= 3% abla 2 macrocitica
No Descartar:
Causa farmacolbgica
c Pefil Feritina fanicomicraes,
Dgscartar: I;ilp-:mrm;: firrico y elevada y IWTUNOSrRsas)
A O DE ADE transferrina Déficit de Vit B12 o de
Farmacns, elevado y normal biaja acido folico
sangrado agudo, perfil férrico ot .
ATC, altarade ras causas:
amermadad ranal, Eslerociosis
hiperespleniamo, Eucsped?a rasgo Sospacha anemia Drepanacitosis
apla:: ::Iaautar. talasémico trastomo crénico EST :an::n
ni. NE HEY
shlarohlgstica ! ) (ATC) Blackfan-Diamord
congénia, Electroforesis de Hipatiraidismo
nm:ﬁlapn:hgna. Hb o HPLG =i ::"ur:1|.~:|..';urmc|-.|:|rllia
Bn =] Lt n ] nidtracon medular
andacring o ANEMIA dlapqnlble “ Aneria disefropoyédicas,
reumalica, . derivar a Descartar &, sidarobldslica adguirida,
FERROPENICA (F) Hematologia patologia basal Mislodisalasias. .




Anémia ferropénica

L'anemia ferropénica es produeix al no disposar d’'una quantitat de ferro suficient per a la sintesi
d’hemoglobina, ja sigui per defecte en els aports exdgens de ferro (carencial) o per increment de les

necessitats de ferro de I'organisme (no carencial).

La ferropénia és la deficiencia nutricional més freqiient en el mon i I'anémia ferropenica la
malaltia hematologica més comu en I'edat pediatrica.

L'anemia ferropéenica es caracteriza per ser microcitica (VCM <2DS per l'edat), hipocroma (CHCM <
2DS per l'edat) e hiporregenerativa (per falta de ferro com a substracte necessari per a la sintesi

d’hemoglobina; la xifra de reticulocits sera generalment inferior a 1%).

L'area de distribucié eritrocitaria (ADE o RDW) esta augmentat en I'anémia ferropénica i €s un parametre

que s’‘afecta precogcment.

Fe seric baix, Ferritina baixa, IST baix, capacitat total de fixacié al ferro alt, transferrina augmentada.

A vegades, trombocitosi.

M.O. hipercel.lular amb hiperplasia eritroide.

Diagnéstico diferencial de anemia microciticae hipocrémicas

Tipo Ferritina Sideremia ISTF TIBC Transferrina Reticulocitos
Ferropénica ! ! ! 1 1 [
Rasgo talasémico N N N N N N
Saturnismo (intoxicacion por plomo) N N N N N !
Anemia asociada a trastorno crénico (ATC) N/T N/| N/| N/| N/| N/|




Anémia ferropénica

0-4 mesos Problemes perinatals
Perdues hematiques gastro-intestinals

4-12 mesos Prematuritat
Creixement rapid
Deficit alimentari

12-24 mesos Deficit alimentari

4-10 anys Quasi mai per deficit alimentari
Cal investigar: perdues hematiques
sindromes de malabsorcio

10-18 anys Creixement
Menstruacio (nenes)
Deficits alimentaris



< Anemia ferropénica (F) >

|
| |
Sospecha ferropenia carencial Sospecha NO carencial
I I
Tratamiento: Sal ferrosa (via oral) (G) De rutina:
Dosis: 5 mg/kg/dia . Cribado de enfermedad celiaca
Pauta de administracion y control segan . Cribado de hipotiroidismo
gravedad inicial (H) *  Sangre oculta en heces .
- Sistematico y sedimento de orina
Descartar seglin sospecha o resultados previos:
Leve- - Sintomas digestivos: dolor abdominal, sangrado
Mod digestivo, sospecha dicera o Meckel o Enfermedad
H1 inflamatoria intestinal— Interconsulta Digestivo
- Sospecha parasitosis (vigjes al tropico, diarmes,
eosinofilia, ...) — Parasitos en heces (x3)
11 i 3 tomasidla - Menstruacium_:s muy a.bundantes o frecuentes —
omaldla Control: 7 dias Interconsulta Ginecologia
Control: 2 meses i - Hematuria — Interconsulta nefrologia
Valorar ingreso - Hemoptisis — Interconsulta neumologia

MNo

Aumentan
Feticulocitos

Aumenta
Ferritina

Cumplimiento
terapeubco

Mo Incorrecto Correcto

Completar tratamiento (3 meses)

Valorar control analitico 2 meses después de su finalizacion, Valorar indicacion Revisar diagnostico: Descartar
segun gravedad inicial y caracteristicas del paciente. de tratamiento via ofras causas de anemia no
Garantizar requerimientos dietéticos diarios de hierro parenteral (1) ferropénicas y no carenciales

(Tabla 3)




Anemia ferropeénica

Fe oral: S’administra en forma de sulfat ferrés,
gluconat o fumarat ferrés.

Dosi de ferro elemental : 4-6 mg/kg/dia repartida en
1-3 preses diaries, preferentment separat dels menjars
I acompanyat d’algun aliment ric en vitamina C, per
afavorir 'absorcio.

Efectes secundaris més frequents: gastrointestinals:
dolor abdominal, pirosi, nausees, vomits, restrenyiment
o diarrea.

Femtes de color fosc i coloracio de I'esmalt dental.

Si fracas terapeutic revisar: dosificacio i adequacio de
la ingesta, compliment del tractament, malaltia
sobreafegida o diagnostic erroni.

Preparados de hierro disponibles en el mercado

NOMBRE
COMERCIAL

HIERRO
DISPONIBLE
por comprimido
o ampolla (en mg)

HIERRO
ELEMENTAL
por comprimido
o ampolla (en mg)

Fero-gradumet, comprimidos’

Tardyferon, comprimidos'

Ferrum Sandoz, comprimidos efervescentes’
Losferron, comprimidos efervescentes’
Glutaferro gotas'

Ferro sanol, capsulas

Cromatonbic ferro, ampollas bebibles'
Normovite antianémico, cépsulas"®

Ferplex, ampollas®

Ferrocur, ampollas’

Lactoferrina, ampollas®

Ferroprotina, ampollas®
Kylor, sobres®

Profer, sobres?
Podertonic, ampollas®

Venofer*

525
256
226
695
170 mg/ml
567
300
300
800
800
800
100
300
300
1000

100

105
80
25
80
30 mg/ml
100
37
33
40
40
40
20
40
40

112

1: sal ferrosa; 2: sal férrica; 3: asocla dcido fdlico; 4: preparado Intravenoso.

G



Classificacio i maneig de I'anémia ferropénica segons gravetat:

Anéemia lleu-moderada:

B Tractament amb ferro oral durant aproximadament 3 mesos
| recomanacions dietetiques.
Duracio variable: alguns autors proposen que una vegada arribat a
valors normals d’hemoglobina i hematocrit cal continuar a igual dosis
durant un temps similar al que va caldre per aconseguir la normalitzacio.
B Control analitic als 2 mesos de l'inici del tractament

B Segon control analitic als 2 mesos de la fi del tractament

B Controls per detectar recaigudes.




Classificacié i maneig de 'anémia ferropénica segons gravetat

Anémia greu:

B Es considera anémia greu quan el pacient presenta repercusio
hemodinamica o Hb < 7 g/dl. Valorar ingrés hospitalari.

M Tractament amb ferro oral (1-3 preses diaries) i recomanacions
dietetiques.

B Es recomana control analitic en una setmana valorant
fonamentalment resposta reticulocitaria.

B La durada del tractament és variable.

B E| tractament parenteral sera exclusivament hospitalari.
S’administra en forma de ferrodextra en infusié EV i és necessari
vigilar possibles reaccions al.lergiques.







Tabla 3. Alimentos y su contenido en hierro y recomendaciones para las familias

Alimentos, cantidades Hierro (mg)
Almejas, berberechos y similares (en lata), 85 g 23,8
Cereales de desayuno fortificados, 28 g 18a21,1
Semiillas de soja, % taza 4.4
Calabaza, calabacin, 28 g 4.2
Alubias blancas, ¥ taza 3,9
Lentejas cocinadas, %2 taza 3,3
Espinacas frescas cocinadas, % taza 3,3
Carne, asada o cocida, 85 g 3,1
Sardinas en lata, 85 g 2,5
Guisantes cocinados, ¥z taza 2,4
Gambas, 85 g 2,3

Recomendaciones para las familias:

Su hijo/a tiene anemia ferropénica, que consiste en una disminucion de la hemoglobina, que es un componente de los glébulos rojos (hematies). Para
poder producir hemoglobina es imprescindible que el organismo disponga de suficientes depdsitos de hierro.

Por eso, es fundamental que cumpla correctamente el tratamiento con suplementos de hierro oral. Es importante que se tome la medicacién
preferiblemente separado de las comidas, con agua o zumo natural de naranja (la vitamina C facilita la absorcién del hierro), no con leche.

Le proporcionamos algunas recomendaciones dietéticas, para garantizar que a partir de ahora su alimentacion tenga suficientes aportes de hierro:

e Esrecomendable tomar carne roja (ternera, cerdo, cordero) unas 3 veces a la semana.

e No debe beber mas de medio litro diario de leche y otros productos lacteos (yogures, petitsuis,...) puesto que la leche dificulta la absorcion de
hierro.

e Hay otros alimentos ricos en hierro, como las legumbres (lentejas, guisantes,...), los cereales de desayuno enriquecidos, la quinoa, el sésamo,
el tofu, algunos moluscos (como almejas y berberechos) que también son ricos en hierro y deben formar parte de una alimentacion
equilibrada.

Mas informacién en:

[}



http://enfamilia.aeped.es/vida%C2%ADsana/anemia%C2%ADpor%C2%ADfalta%C2%ADhierro
http://www.familiaysalud.es/nos-preocupa-que/anemia-por-falta-de-hierro-en-la-infancia-y-adolescencia

Talassemies

Deficit hereditari en la sintesi de les cadenes de globina
- a talassemia: deficit en la sintesi de cadenes a

- B talassemia: deficit en la sintesi de cadenes
- Tret talassemic: absencia 1 gen 3 globina
- Talassemia maior: absencia 2 gens 3 globina

Haemoglobin electrophoresis

Birth | | HbA2 1%, HbF 74%)
HbA 25%
Normal adult| 1] HbA; 2%, HbF -,
HbA 97%
B-Thalassaemia )
trait | Il HbA, raised
B-Thalassaemia | | HbA> and HbF
major raised, no HbA
; ; HbS and HbF
Sickle cell trait [ | and HbA
Sickle cell HbS and HbF

disease TT T T ‘rNO HbA
OriginHbA; HbS HbF HbA

© Elsevier. Lissauer & Clayden: Dlustrated Textbook of Paediatrics 3e - www.studentconsult.col m
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B talassemies C'

Lactant que debuta anemia progressiva despres del periode neonatal

Depenent de transfusions entre 2n mes i 2 anys T

El tractament cronic amb transfusions millora molt la qualitat de vida

L’hemosiderosi hepatica apareix un any despres de l'inici del tractament cronic
amb transfusions

Disfuncio endocrina
Disfuncio cardiaca
Necessitat del tractament quelant ferro

TPCH



B talassemies

MAIOR minor
Hb F > 95% Hb F < 2%
Hb A, 1-3.5% Hb A, 3—7%
Hb A 0% Hb A= 94%
Greu, ictericia, hepatoesplenomegalia, | Lleu: Hb 9.5 — 11 g/d|
retard creixement, hematopoesi VCM < 80 fL

extramedul.lar

Transfusions sang Hb 9.5-10.5 g/dl
Quelacio ferro
PH

No tractament




Anémies normocitiques

- Hemorragia aguda

- Anemia hemolitica congenita:
- Defecte de membrana: Esferocitosi
- Composicio Hb: Drepanocitosi
- Enzims: Deficit G6PDH

- Aneémia hemolitica adquirida: autoimmune

- Anémies arregeneratives:
- Aneémia Blackfan-Diamond
- Eritroblastopéenia transitoria
- Parvovirus B19



http://blog.clementeviven.com/wp-content/imagenes/Habasenvaina.jpg

Esferocitosi hereditaria Cl

Herencia AD / 25% de novo

Mutacié gens proteines de membrana
(espectrina, anquirina o banda 3)

Clinica: ! S Py NP
- Ictericia
- Anémia (Hb 9-11 g/dI) s, Sl
- Esplenomegalia S
- Colelitiasi b
- Crisi aplasica ercsnes oreanas
Diagnostic: u v o o
- Esferocits g
- CHCM elevada (> 35 g/dl) =0
- Signes hemolisi (augment o
bilirrubina indirecta i LDH i s 0 ¢ !
descens haptoglobina) 4 = ﬁ(,‘,'

- Proves especials confimatories
Tractament: acid folic i esplenectomia



Malaltia drepanocitica

Drepanocitosi (SS) : Mutacid en els dos gens de la B globina
Tret drepanocitic. ~ Mutacié en 1 sol gen de la 3 globina

Hb S: Mutacio puntual en el cod6 6 del gen de la 8 globina, canvi
aa glutamina per valina

Formes principals:

- Anemia drepanocitica (Hb SS) : > 90% Hb S, no HbA
- Hemoglobinopatia SC : Hb S, Hb C, no HbA

- B Talassemia drepanocitica: Hb S, B Talassémia
- Tret drepanocitic : Hb S 40%, Hb A 60%

Patogenia:

Hb S insoluble en estat desoxigenat, polimeritzacio,
deformacié hematie: falciformacio:
obstruccio microvascular: isquémia

Sickle cell
i__ 1 Thalassaemia

Haemoglobin electrophoresis

Birth [T 1) HbA 1%, HbF 74%

HbA 25%

Normaladult [T T ] HbA; 2%, HbF -,
HbA 97%
B-Thalassaemia

tait(iL T T HbAraised
p-Thalassaemia BN I . HbA7 and HbF
raised, no HbA

major
i i —
Sickle cell trait and HbA

Siu:(jlgle cell HbS and HbF
isease
T T T T TNO HbA

OriginHbA; HbS HbF HbA

cnier | scoer & Ciavien: Wsrated Tout m
Sickled Platelets
erythrocytes /
> =) D —\<_:>/—’
() "o
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Adhesion Leucocytes Endothelial

molecules
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Malaltia drepanocitica: clinica

- Aneémia moderada (Hb 6-8 g/dl) amb ictericia
- Infeccions: Augment infeccions germens capsulats
Osteomielitis Salmonella
Crisis oclusives melsa: asplenia funcional |™" _ _
- Crisis doloroses: Tots organs / Dactilitis / AVC 10%/ @ﬁ% S
Sindrome toracica aguda |
- Anémia aguda: crisis hemolitiques/aplasiques/segrest
- Priapisme
- Esplenomegalia
- Problemes cronics: Talla baixa / retard puberal
Problemes cognitius
Alteracions cardiaques
Alteracions renals
Colelitiasis
Ulceres cames



http://i.esmas.com/image/0/000/003/930/neumococoNTnva.jpg

Malaltia drepanocitica: Orientacio anticipatoria

Assistencia
en
Pediatria:

Fomentar
la salut

Prevenir la
malaltia

]
==




Malaltia drepanocitica: Orientacio anticipatoria G

- Palpacio de la melsa
- Penicil.lina / amoxicil.lina profilactica: Fins als 5 anys
- Immunitzacions : Habituals + antipneumo+ Hib+ meningo+ grip

- Eco-Doppler transcranial: Prevencio primaria ha reduit la
prevalenca AVC. Cribratge anual a partir 2 anys

- Hidroxiurea: toxicitat hematologica
- Transfusions cronica: fenotip eritrocitari / tractament quelant
- Cribratge pulmonar i asma

- The intersection between asthma and acute chest syndrome in children with sickle-cell anaemia.De Baun, Strunck. The Lancet 387, 10037, p2545-2553, 18 June 2016

- Retinopatia: cribratge anual oftalmoleg

- Renal: Tira reactiva orina: proteindria/ Quocient
albumina/creatinina / ecografia renal

- Ecocardiografia



Malaltia drepanocitica: tractament G

- Profilaxi: penicil.lina profilactica / vacunacio / evitar exposicio fred,
deshidratacio, exercici intens.

- Tractament crisis agudes: , . .
- Analgesia
- Hidratacio
- Antibiotics
- Oxigen
- Exsanguinotransfusio
- Transfusid sang
- Tractament problemes cronics:
- Hidroxiurea
- Trasplantament de medul.la ossia

- Cribratge neonatal



Malaltia drepanocitica: Hidroxiurea Y

Menys episodis de dolor, dactilitis i STA, menys ingressos i menys
transfusions

A multicenter randomised controlled trial of hydroxyurea (hydroxycarbamide) in very young children with
sickle cell anaemia. Winfred C Wang, Russell E Ware, Scott T Miller, Rathi V lyer, James F Casella.

Lancet. 2011 May 14; 377(9778): 1663-1672. d0i:10.1016/S0140-6736(11)60355-3.
- Farmac segur i ben tolerat

- No incidencia augmentada de bacteriemia o infeccio greu

- Es Gtil com a prevencié primaria d’AVC per ETC alterat després
d'un any de regim de transfusio cronica, si no té vasculopatia de
base.

- L'hidroxiurea sola és inferior a la transfusio per a la prevencio
secundaria de I'AVC




! DROXIA® B
i ydroxyurea | &

Malaltia drepanocitica: Hidroxiurea

- Toxicitat a curt plac és fonamentalment neutropénia moderada |
reversible

- Toxicitat a llarg plac en nens molt petits no ben establerta

~

| Es recomanable comencar HU a partir dels 9 mesos en els
pacients amb HbSS i Hb SB°

| Dosi inici 15-20 mg/kg dia (maxim 35 mg/kg/d)
How I use hydroxyurea to treat young patients with sickle cell anemia.Russell E. Ware
Blood 2010 115:5300-5311; doi: https://doi.org/10.1182/blood-2009-04-146852




Malaltia drepanocitica:
trasplantament de progenitors hematopoetics
Unic tractament curatiu

Indicacions: Criteris d’inclusid
- Pacients amb MCF (HbSS, Hb SC, Hb SB-talasemia) d’edat <16 anys
- Disposar d'un germa HLA idéntic

Un o més dels seglents criteris:

e ACVA de més de 24 hores de duracié

e STA recurrent o que hagi requerit exsanguinotransfusio

e Crisis vasooclusives doloroses recurrents o priapisme recurrent
e Disfuncio neuropsicologica amb RM craneal anormal

e Malaltia pulmonar falciforme en estadis I - II

e Nefropatia falciforme

e Retinopatia proliferativa bilateral amb disfuncié visual

e Osteonecrosi de multiples articulacions

e Al.loinmunitzacio d’hematies

Limitacions: falta de donants i dany organic cronic previ al TCPH
SG:92-94%

SLE: 82-86%

MRT: 2-8/



Malaltia drepanocitica: G
trasplantament de cel.lules mare hematopoetiques

Millors resultats : TPH de MO de germa HLA identic

Els resultats de SCU de germa identic son molt similars als de MO de
germa identic

La sang periferica es relaciona amb major risc d’EICHC

El TPH de SP de germa HLA identic és una opcio valida per > 16 anys
El TPH de DNE s’associa a una alta incidencia d’EICHc extens

La taxa de fallada d’empelt de SCU de DNE és massa alta

Els resultats de trasplant haploidentic sobn prometedors



Malaltia drepanocitica: Cl
trasplantament de cel.lules mare hematopoetiques

Experiencia GETMON
N=22
Edad mitja 8.5 anys

OS: 85%
SLE : 79%

2 pacients moriren per shock septic
1 pacient per IFI en context EICHa



G

Malaltia drepanocitica: transfusions d’hematies

- Indicacions agudes: AVC, STA, segrest esplenic, crisi aplasica
- Prevencid STA associat a la cirurgia

- Prevencido AVC en pacients amb alteracions DTC o RM



Herencia recesiva ligada al cromosoma X < '
2 . . Padre Madre
e l ‘ l No afectado Portadora

- Deficit enzimatic més frequent

- Moltes mutacions diferents Fi&?f:i?“
- Heréncia recessiva lligada al cs X = P°"W\
- Clinica:
- Ictericia neonatal
- Crisi hemolisi aguda: Infeccions Hio  Hia  His . Hio
Farmacs No Afectado No Afectada Portadora Afectado
Faves
Toxics

Hemolisi intravascular: febre, malestar i orines fosques

- Diagnostic: Activitat G6GPDH eritrocitaria fora crisi

-Tractament : Evitar antipaltdics (primaquina, quinina, cloroquina)
antibiotics (sulfamides, quinolones)
analgesics (AAS)
substancies quimiques (boles naftalina)
aliments : Divicina de les faves
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ANEMIA PER ALTERACIO
EN LA PRODUCCIO D'HEMATIES

Reticulocits ¥

\4
Leucocits | plaquetes

vﬂ\

N A
Aplasia Medul.lar Infeccio
Infiltracio MO L

Sd. Blackfan-Diamond
Eritroblastopénia transitoria de la infancia
Aplasia pura adquirida de serie vermella




APLASIA PURA DE SERIE VERMELLA G

« TRANSITORIA
> Eritroblastopenia transitoria de la infancia
» CONGENITA
> Anemia de Blackfan - Diamond
« ADQUIRIDA
- Idiopatica
- Secundaria a:
Farmacs (fenitoina, zidovudina)
Tractament amb EPO
Virus (Parvovirus B19, HIV, hepatitis)
Alteracions autoimmunes
Leucémies / Limfomes
Quimioterapia




ERITROBLASTOPENIA TRANSITORIA G
DE LA INFANCIA

Aplasia de cel-lules vermelles en nens previament sans, per
aturada transitoria de la produccié d’hematies.

Afecta a nens >6m (1-4a). 3>¢
Podria tenir un origen viral (Echovirus 11, VHH6, PV B19)
Ddna:

- Anemia (Hb 6-8g/dL)

- Reticulocitopenia

> Neutropéenia (50% casos)

> Plaquetes normals

> Resta hemograma i BQ normal
Tractament:

> Simptomatic

> Resolucié espontania en 2-3 mesos



ANEMIA DE BLACKFAN - DIAMOND Cl

Patologia intrinseca de les cel-lules eritroides progenitores.

El 80% son per mutacio espontania, encara que també té patrons d’herencia
AR i AD.

Mutacions genetiques especifiques: mutacions haploinsuficients en un dels
diversos gens de la proteina ribosomal (RP), encara que en el ~¥30% dels
pacients diagnosticats no es troba cap mutacié en cap dels gens associats a
DBA.

» Diagnostic en <1 any en el 90% dels casos.
* Dodna:
> Anomalies congenites
> Anemia normocitica o macrocitica severa
° Reticulocitopénia
> Serie blanca i plaguetes normals
e Tractament:
> Corticoides
> Transfusions sanguinies
> TCPH



An International
Journal of Genetics,

Molecular and
Molecular analysis and genotype-phenotype correlation of Diamond-Blackfan anemia.
Arbiv, O.A., Cuvelier, G., Klaassen, R.J., Fernandez, C.V., Robitaille, N., Steele, M.G., Breakey, V., Abish, S., Wu, J., Sinha, R.,
Silva, M., Goodyear, L., Jardine, L., Lipton, J.H., Corriveau-Bourque, C., Brossard, J., Michon, B., Ghemlas, |., Waespe, N.,
Zlateska, B., Sung, L., Cada, M. and Dror, Y.

Clin Genet 2017 Oct 16. doi:10.1111/cge.13158

L'objectiu d'aquest estudi era caracteritzar I'espectre de lesions genetiques que
causen DBA i identificar genotips que es correlacionen amb fenotips d'importancia
clinica.

n=74. Es van identificar mutacions en 45 casos.

El grup de mutacio RPS19 es va associar amb un requisit més alt per al tractament
cronic de I'anemia que altres grups DBA. Tanmateix, els pacients amb mutacions
RPS19 tenien més probabilitats de mantenir una resposta a corticosteroides a llarg
termini sense necessitat de noves transfusions croniques.

Mutacions RPL11 eren menys propensos a necessitar tractament cronic.

Els defectes de naixement, incloent malformacions genitourinaries, cardiaques,
esqueletigues, labials també van variar entre els diferents grups genetics.

Els pacients amb mutacions RPS19 tenien la menor quantitat de defectes, mentre
gue els pacients amb RPL5 tenien el major nombre de defectes congenits.



Molecular approaches to diagnose Diamond-Blackfan anemia:

The EuroDBA experience.
~e*summ Da Costa, O’'Donohue, van Dooijeweert B, Albrecht K. Eur J Med Genet.

A3 . Eur J Med Genet. 2017 Oct 25. pii: S1769-7212(17)30505-0. doi: 10.1016/j.ejmg.2017.10.017.
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L'anémia Diamond-Blackfan (DBA) és una rara eritroblastopenia congénita i una sindrome d'insuficiencia medul.lar
hereditaria que afecta a aproximadament set individus en cada milié de naixements vius.

A meés de I'anemia, prop del 50% de tots els pacients amb DBA pateixen diverses malformacions fisiques de la cara,
les mans, el cor o la regié urogenital. El trastorn esta gairebé exclusivament propulsat per mutacions
haploinsuficients en un dels diversos gens de la proteina ribosomal (RP), encara que en el cas del ~30% dels
pacients diagnosticats no es troba cap mutacio en cap dels gens associats a DBA.

Atés que el DBA és una malaltia tan rara amb una amplia gamma de fenotips clinics i signatures moleculars,

el desenvolupament d'esforgos de col-laboracié com el consorci europeu DBA (EuroDBA) financat per ERARE s'ha
convertit en imperatiu per a la recerca de DBA. EuroDBA va ser fundada el 2012.

Treball per descobrir nous gens relacionats amb DBA i comprendre millor els seus efectes fisiopatologics.



Anemies arregeneratives

BLACKFAN-DIAMOND

ERITROBLASTOPENIA

TRANSITORIA
Edat inici 10 mesos 24 mesos
Etiologia AD/Ar/Esporadica Adquirida
Antecedents No Quadre viral
Anomalies associades 25% <1%
Hb (g/dl) 1.5-10 2.2-125
ADA hematies Augmentat Normal
VCM elevat 80% 8%
Hb F elevada 100% 25%
Ag i elevat 100% 20%




Anemia de Fanconi C|

» Causa mes frequent d’anemia aplasica congenita
» Herencia AR: mutacions diferents (16qg 24.3 (FANC A/P))

» Clinica: Malformacions associades (80%) pell, talla baixa,
anomalies pulgars i radi, renals, microftalmia

» Alteracions hematologiques : anemia macrocitica, trombopenia
aillada (35%) pancitopenia (50%)

» Insuficiencia medul.lar progressiva / 30% alteracions clonals /
transformacio leucemica

» Diagnostic: test de fragilitat cromosomica

 Tractament: TCPH




Indicacions transfusionals pediatriques G
Concentrat d’hematies

Nadd prematur:
- Hb < 7 g/dl: Estable i guanyant pes
- Hb < 10 g/dl: Simptomes moderats d’'anemia (apnea,
bradicardia, taquicardia, taquipnea i escas augment de pes)
- Hb < 12 g/dl: Simptomes severs (acidosi, malaltia cardiaca,
requeriment d’oxigen, hipotensio)

Nadod a terme i < 4 mesos:
- Hb < 7 g/dl: Simptomes d’anemia (apnea, taquicardia i
escas guany ponderal)
- Hb < 10 g/dl: Anemia perioperatoria

- Hb < 10 g/dl: Shock clinic o descens sever de la pressio
arterial

- Hb < 13 g/dl: Malaltia cardiaca cianotica congenita,
oxigenacio per membrana extracorporea

- Hemorragia aguda > 10% del volum que no respon a altres
tractaments




Indicacions transfusionals pediatriques G
Concentrat d’hematies

Nens majors de 4 mesos:

- Hb < 7 g/dl: Pacients en tractament quimioterapic o
radioterapic o anemia cronica que no respon a tractament medic

- Hb < 10 g/dl: Postoperatori amb signes d’anemia, shock clinic
o descens sever de la pressio sanguinia. Preoperatori en pacients
amb regims de transfusions croniques.

- Hb < 12 g/dl: Malaltia cardiopulmonar severa.

- Hemorragia aguda > 15% del volum sanguini o hipovolémia
que no respon a altres tractaments

Dossificacio: 5 - 15 ml/kg. En hemorragia aguda > 15 ml/kg

Durada: 2-4 hores. Comencar lentament, vigilant possibles efectes
adversos, fins a passar a 3-5 ml/kg/h.










