SINDROMUL ANEMIC

Sangele este umsut lichid care iriga toate organeiaesuturile .Cantitatea de sange din
organism este de 4-5 litri ,din care o parte edtgsle circulant ,iar restul de depozit, care
va fi aruncat in circulge la nevoie. Sangele esteaidt din plasmai elemente
figurate:eritrocite, granulocite, limfocite, plasaoite, monocitei trombocite. Elementele
figurate sunt elaborate de organele hematopoieat@ieinea de hematopoieza referindu-se
la procesele biologice care duc, in final, la for@aacelulelor sanguine mature.

Sistemul hematopietic cuprinde séngele circulatitjuna osoas splina, ganglionii
limfatici si sistemul reticuloendotelial.

Celulele sanguine, de la stadiul embrionar nedifeat(hemohistoblast) la cel matur
periferic (eritrocit, leucocit, trombocit), trecipmai multe forme intermediare.

Bolile sangelusi organelor hematopoietice realizéarmitoarele sindroame: anemic,
mieloproliferativ, limfoproliferativsi hemoragic.

Sindroamele anemig hemoragic sunt unitare, in schimb sindroameldapiefilerativ
si limfoproliferativ grupeai afegiuni hematologice heterogene.

ANEMIILE

DEFINITIE:Anemiile sunt boli caracterizate prinasierea hemoglobinei sau a
numarului de hematii sub valori normale (4,5 milioan#recite cu 90% hemoglobina, la
barbai si 4 milioane eritrocite cu 80% hemoglobina, la f@mBrincipala consecia a
anemiei o0 constituie 8derea concentti@i de oxigen in sange.

CLASIFICARE:

1. Morfologici(tine seama de modifidle constantelor eritrocitare)

- dug volumul eritrocitar mediu — VEM — in normocitareicrocitaresi macrocitare;
- dugi concentrda medie a hemoglobinei eritrocitare — CHEM — Tnmmacrome (cu
indice de culoare n jurul lui 1), hipocrarfindicele de culoare scade sub 0,8), hiperédrom
(cand depseste indicele de culoare 1,1) .
2.Patogenig
a)Producere seuti de hemoglobinai eritrocite:
- Deficit de sintexa hemoglobinei:
- anemia feiva
- anemia sal#astié(hipersideremis)
- Deficit de matunge a eritrocitelor:
- anemia meb&stia primara(boala Addison-Biermer)
- anemii meydastice secundare(parabiermeriene)
- Deficit al eritropoiezei:
- anemia ajilz



b)Pierdere sau distrugere cresode eritrocite:
- Anemia posthemoragi@cut
- Anemiile hemolitice :

- congenitél@racorpusculare, endogene)
-gti@yate (extracorpusculare, exogene)

3.Etiologica

a) anemii prin deficite nutionale: megaloblastice, hipocrome

b) anemii prin infegi cronice sau reait imune si autoimune: hipocrome, hemolitice,
hipo- sau aplazice

c) anemii prin intoxicgi (tip saturnism) : hipo-sau aplazice, macrobtasthemolitice

d) anemii in cancere : in sindroame paraneomazic

e) anemii endocrine : mixedem, insuficienta stgrak, gonadid, hipofiza#

f) anemii in insuficienta renal

g) anemii in ciroze

h) anemii de sarcina : hipocrammacromegaloblastic hemolitici prin sangerare

acut

SIMPTOMATOLOGIA GENERALA A ANEMIILOR

In cazul anemiei acute predormiameelile, tulbutirile de vedere, dispneea, paloarea
inteng, tahicardia, hipotensiunea artefiail uneori lipotimia sau colapsul.

Tn anemia cronig, pe primul plan se situeapaloarea pielisi @ mucoaselor, vizibil
mai ales la palme, buze, ung$iimucoasa buca) tulbutirile nervoase, astenie, tullarde
memorie, ameli, cefalee, tendia la lipotimie, semne cardiovasculare (palpitdureri
precordiale, dispnee), tulkiur digestive ( anorexie, flatulghsau constipige), amenoreesi
tulburarile menstruale la femei.

INVESTIGATII UZUALE IN ANEMII

1. Anemia hipocrora feripriva

determinarea hematiilor (n: 4,5 — 5,5 mil./mm cub@moglobinei (n:12-16
gr./100 ml.)si hematocritul (n:42- 45 %)

sideremia (n:80 — 120 ng/100 ml.); fierul plasmatiade in anemia feripév
si creste Tn anemiile hemoliticgi megaloblastice

precizarea cauzei hemoragiei cronice: digédavarbai (radioscopie
gastro-intestinala, gastroscopie, irigoscopie, magiooculte, tyeu rectal );
genitah la femei (tgeu vaginalki la ambele sexe examen
coproparazitologic.

2. Anemiile hemolitice, Tn plus:

rezistema globulail (n:0.44-0,34 NaCl%)

reticulocite (n:0,5-1,5% din eritrocite)

bilirubina indirect (n;0,60 mg/100 ml)

reagia Coombs (test antiglobulinic pentru anticorpi )
corpii Heinz



3. Anemiile megaloblastice, Tn plus :
- frotiu de sange colorat May-@nwald-Giemsa, pentru examenul calitativ
- medulograma, cand elementele imature sunt absestngele periferic
- testul Schilling cu vitamina B 12 pentru evidierea factorului antianemic
intrinsec
- alte examene: electroforeza, ptiac- biopsie ganglionay pungia spleniéa

ANEMIA FERIPRIVA

Sinonime: anemia hipocroma feriptjanemia asideroti¢ cloranemia.
DEFINITIE:Anemie determinatde tulburarea sintezei Hb, conseclittarenei de fier
din organism.
FRECVENTA: Anemia feripriva (AF) este cea mai frecvenanemie, cu incidea
maxima la femei adulte (15 % la gravide (paila 50 %)
ETIOPATOGENIE: Diminuarea caniiii de fier din organism se datora@azrmatoarelor
cauze:
1. Aport sczut:
-anemia sugarului (laptele de viamrtine cantititi mai mici de fier decat cel matern) ;
-anemia adultului (alimentia fara vegetale, carne );
2. Absorbe defectuoas:
-achilia din gastrita crodiccancerul gastric, reaa gastrié, enterite cronice .
3. Consum crescut:

-infedi cronice diverse

-Cloraza tinerelor fete. Consum cresteufier pentru organismul in gtere
(mioglobina)si Tnceputul pierderilor menstruale (25-50 mg fiené), cu tegumente palid-
verzui; frecvernt in Evul Mediu, rar agki datorii alimentaiei complexe, micarii in aer liber
si sportului .

-Cloranemia. Anemia femeii adulte, intre58Dani datorit pierderilor fiziologice
(menstre, sarci) lactaie) si aportului alimentar szutsi nu datoriti unei ,achilii esetiale”,
care este secundahniposideremiei .

4. Pierderi crescute, prin hemoragii cronicesigiirepetate;

-digestive, predominant larbai :varice esofagiene, hernie hidtallcer gastro-
duodenal, ileita termina| retocolii hemoragié, hemoroizi etc. ;

-genitale la femei: meno-metroragii;

-parazitozitozele intestinale la ambele sgie copii.

Sideropenia este urndade séderea concenttiei Hb (hipocromie)ki a volumului
eritrocitelor (microcitoza), tulbdri trofice ale tegumentelor, fanerelor, mucoasgior
generale, care explicimptomatologia bolii .

SIMPTOME. CLINIC. Debut insidios prin astenie, cefalee, gfiedispnee, palpita si
nervozitate . In perioada de stare simptomatolegta polimorf :
-tegumenteai mucoase: palid-alistrui, mai evident la conjuctive palme, piele
uscali, unghiisi par friabile, ragade la nivelul comisurii bucale .



-tulburari cardiorespiratorii : dispnee de efort, palpifalureri anginoase, tahicardiei,
sufluri fungionale (anemice)
-tulburari neuroendocrine : fatigabilitate, cefalee, inseemparestezii, tulbdri de
memorie, dismenoree, &ierea libidoului s.a.
DIAGNOSTIC POZITIV. Anemie hipocror microcita#, cu hiposideremigi raspuns la
administrarea de fier, cel mai adesea la femeitedul
DIAGNOSTIC DIFERENIIAL. AF va fi deosebit de alte anemii hipocrome printre care:
-Anemiasideroblasti@ .Anemie hipocrori microcitati, cu hiposideremissi cresterea
numarului de sideroblgti inelari in maduvi .
-pB-talasemie mindr. Anemie hipocror microcita#, cu hipersideremie, He ,in semn
de tras lainta” numeroassi cresterea electroforetica HbA >3 % caracter familiar.
TRATAMENT. Mijloacele terapeutice ale anemiei feriprive cagri
1.  Tratamentul cauzal al hemoragiilor cronice, cggkam alimentare, infgglor,
paraziilor etc.
2.  Tratamentul substitutiv (feroterapie) . Preparate
- Glubifer (glutamat feros) cp. 100 mg. Se adminasiel cp. X 3/zi, dup
magi, in primele 2 #tamani, apoi 1 cp. X 2/zi , tratamentul oral
continuandu-se 2-3 luni damormalizarea Hb , uneori 6-12 luni .
Criza reticulocitat apare la 7-12 zile de la inceperea feroterapaoei,valori
pari la 15-30 %.
- Fier polimaltozat (Ferrum Haussmann), f. 100 mgirbiid feric, 2 ml. i.n.
1 fiola la 2 zile.
Indicaiile feroterapiei parenterale : intolegardigesti4, malabsorbe, pentru
efect rapid.
PROFILAXIE. Administrarea preventiva preparatelor de fier la : gravide(in partea a
doua a sarcinii), gastrectomiizai la donatorii de sénge.

ANEMIA MEGALOBLASTICA PRIMARA

Sinonime: Anemie pernicioasboala Addison-Biermer .

DEFINITIE. Anemie determinata de catarvitaminei B2, datoriti lipsei factorului
antianemic intrinsec gastric .

FRECVENTIA. Anemia pernicioas(AP) este cea mai frecvérdnemie megaloblastic
mai raspandid in tarile nordice (Pen. ScandinadicAnglia, U.S.A., Canada), intre 50-60 ani ,
predominant la femei (raport 3/2).

ETIOPATOLOGIENeprecizata (boala constitonak, autoimuna).

Lipsa factorului intrinsec consecuiivnei atrofii gastrice, impiedicabsorigia factorului
antianemic extrinsec (vitamina8 si unirea acestora pentru a forma factorul antiandoial
Castle care se depozitédn ficat .

Carena de vitamina B determir tulburarea matdrii tuturor celulelor din organism ,
predominant a celor mai active (sanguine, gasgrinervoase), fapt care expliprezena
celor 3 sindroame principale ale bolii .




SIMPTOME. Debutul bolii este insidios prin paliditate, aséerispnee de efost
tahicardie , tulbuiri determinate de anemie
In perioada de stare, simptomatologia poate fi gtLim urmitoarele sindroame ;
1. Sindromul digestiv se traduce prin :

- tulburari dispeptice datorate &derii secré@ei gastrice (inapete# greaa,
varsituri, balorari)

- glosita Hunter (50 %) — limba depapiapalidi si lucioasi, cu arsuri ;

- anaclorhidrie histaminorezistant

2. Sindromul nervos (neuro-anemic)cuprinde :

- parastezii, polinevrite ;

- sindrom pseudotabetic (leziuni ale cordoanelorgyastre): ataxie, sderea
sensibilititii profundesi pastrarea sensibilitii superficiale, areflexiei,
semnul Romberg ;

- sindromul piramidal (leziunea cordoanelor lateralgdraplegie, semnul
Babinski etc.

4. Sindromul hemoragic se caracterizepsn :

- numar de eritrocite sizut (1-2 mil./mm cubi), HBiI Ht cu valori mai pgin
scazute decat ale eritrocitelor ; CHEM >34 g/ 100 séinge (anemie
hipercroni) si VEM >90 p cubi (anemie macrocitgy

- prezema in séngele periferic sau Triduvid a megaloblgtilor si megalociilor
— celulei mature anormale ale seriei eritrocitaege precizedzdiagnosticul;

- leucopenisi trombocitopenie , relative, datorate hiperplanwdulare
eritrocitare ;

- numar de reticulocite normal sau&sut ;

- hiperplazie medulareritroblastica ;

- testul Schilling pune Tn evidensdderea absotlei intestinale a vitaminei
B12 si indirect a beneficiului de factor intrinsec.

DIAGNOSTIC POZITIV. Anemie hipercror macrocitai cu tulbuari digestive,
neurologicesi achilie histamino-refractar.
Tratamentul abuziv cu vitamine din grupa B ingremeliagnosticul de anemie
pernicioa& prin mascarea sindromului hematologji@accentuarea tulbarilor neurologice .
DIAGNOSTIC DIFERENIAL. Se face cu celelalte anemii hipercrognein special ,
parabiemeriene (megaloblastice secundare).
EVOLUTIE. PROGNOSTICAnemie pernicioasnetratad evolueaz letal in 1-3 ani prin
casexie, infegii intercurente sau tulbar neurologice ireversibile , mai ales lattani.
Polipozasi cancerul gastric sunt compligerecvente Th anemia pernicigas
TRATAMENT. in boala Addison —Biermer se administreaz
- vitamina B2 (cianocobalemif) f. de 50si 1000 pg. , pentru refacerea
rezervelor hepatice de factori extrinsec (tratandenglegune).
Tn sindromul neuroanemic se recontadoze mari, de la Tnceput, de
1000 pg./zi, 4-5&tamani .
Criza reticulocitax apare la 5-7 zile de la inceperea tratamentului cu
vitamina B
- preparatele de fier, injectabile sau orale se adtngaz cand hiposideremia
este importdt, mai ales la femegi numai cand eritrocitele au crescut la 3
mil./mm.cubi, dup administrarea in prealabil a vitamineiB
- transfuzia de sange total sau gastrocitai este indicat de anemiile
severe (He sub 1 mil./mm.cupiHg sub 5 g./100 ml.).




ANEMIA APLASTICA

DEFINITIE. Anemie datorata unei insuficignmedulare de cauze diverse. Apare de ele
mai multe ori Tn cadrul unei pancitopenii, mai sab fornd de anemie aplastiquii
(Ehrlich).

ETIOPATOGENIE.Anemia aplastit poate fi primai (de cauza neprecizatsi secunddir
(de cauze cunoscute).

PRINCIPALELE CAUZE ALE ANEMIEI APLASTICE:

1. Anemii aplastice primare:

- AA Fanconi

- Osteopetroza (boala marmaratoaselor, boala Albers-Schénberg)

- Osteomielofibroza difuz

2. Anemii aplastice secundare:

- Fizice: radigia ionizani (raze x , explozia atomdy

- Chimice: benzen, cloramfenicol, sulfamide, citds&aetc.

- Infectioase: tuberculoza miliarhepatita viral acut

- Metaplazice: leucemii, mielom multiplu, metastaaaeceroase

- Endocrine: hipersplinismul
Imunologice: autoimune, boala lupjgoliartrita reumatoial

HISTOPATOGENIEApIa2|a;esutuIU| hematopoietic pe toate cele 3 serii cedutau
predominant a uneia din ele si inlocuirea acestuiasut gisos sau fibros.

DIAGNOSTIC Anemia aplasti& purd se caracterizeazhematologic prin anemie
normocrond, normocitadi, cu reticulocitopenie; iar medular prin aplaziegwminant
eritroblasti@ (anemie aregeneraliy

FORME CLINICE.In ordinea frecvetei:

- Anemiile aplastice secundare. Semnele hematolalgic®A se asocidizcu
cele ale afg@unii cauzale.

- Anemia aplasti& Fanconi. Aplazie medulaicu malformai, la copiisi
caracter familial.

- Osteopetroza (boala marmaratoaselor, boala Albers-Schénberg).Se
intalneste la toate varstele, caracterizandu-se prin: ostetensare difuiz
anemie aplasticsau parcitopenigi evoluie letah.

- Osteomielofibroza difuz(metaplazia mieloicu mielosclerod),. Se
caracterizeazprin Tnlocuireaesutului hemopoetic aesut fibrossi
metaplazie hematopoetiextramedulara compensatorie (predominant
splenic si moderat hepati), care prinde toate cele 3 serii celulare.

Se manifesi prin splenomegalie, Tn prima tazu crgterea nurarului de celule sanguine
(diagnostic diferegial cu policitemie verai leucemia mieloid cronici), apoi citopenie
(hipersplenism) cu : anemie, poikilocitp2ritrocite sub forma de ,lacrigh sau ,pag” si
normoblati (hematopoeza extramedularu mai poate fi controlathormonal), leucopenie cu
neutropenigi trombocitopenie cu fragmente de megacariocitenblgrama, puna
medularasi examenul radiologic precizeadiagnosticul. Evoltie letak cu complicai
infectioase si hemoragice.

TRATAMENT. Terapia AA in general, corastlin urmatoarele :

- perfuzii de sénge total sau exanguinotransfuzie

- perfuzie de raduva 0soas200-250 ml. , recoltatde la mai mul donatori
sau transplantul medular

- hormonii corticosteroizi pentru stimularea granitimgoezei

- antibiotice pentru prevenirea complidar infectioase

- tratament cauzal in anemiile aplastice secundare




TALASEMIA

Sinonime : sindroame talasemice, anemie meditendnea

DEFINITIE. Grup de anemii hemolitice congenitale, caractégipsin modificiri
cantitative ale Hb (hemoglobinopatii cantitativiejpocromie, microcitoza hematii in ,semn
de tras lginta” , hipersideremie, splenomegaiiehiperplazie eritroblastica medulara ; sunt
raspandite pe o anumita arie geografic

FRECVENTA. Incidenta este maxiinn tarile limitrofe bazinului mediteranean (in Italia
para la 15 % din populge, iar in Grecia 10 %gi apar cazuri izolate Tn restul Eurogei
America. La noi intara, In unele locadliti din Oltenia, Munteniasi sudul Moldovei, au o
frecvena de 0,4-0,6 % .

FORME CLINICE.

1. B-talasemia majar(anemia Cooley).

Este forma sevéra bolii, intalnit la copii, care pe laragsimptomele comune ale
talasemiei preziit:

- modificari morfologice : nanism, facies mongoloid (hipegi¥amedulat la
nivelul oaselor feeisi craniului) ;

- hematologic: apatia in sangele periferic a eritrolgtdor (5-20/100
leucocite, constant) uneori , a macromegalocitelor (datérnitnei deficieme
secundare de acid folic ),aterea marcéta Hb totale (5-7 g/100 mj§)
cresterea predominaita hemoglobinei fetale (HbF) intre 20-90 % (n: 1%
dupi varsta de 1 an) HkAiind in limitele normale (97%i respectiv 3%), la
care se asociazi o componerit hemolitica (cresterea bilirubinei
neconjugate,urobilinogenulsi reticulocitoz intengi (10-15%),
splenomegalie (100%);

- investigaia familiala Tn talasemia majarevideniazi : prezema obligatorie a
talasemiei minore la ambiapnti, iar 3 din 4 descendeérsunt afectg;

- evoluia talasemiei majore este lgtah primele decade datatit
complicaiilor (infectii intercurente, hipersplenism secundar sau
hemosideroza), cazuri rare ajung la varsta adult

2. p-talasemia minair

Este forma goar a bolii, intalnit la aduti,cu durata de vidtnormal, dar cu activitate
redus.

Tulburarile hematologice sunt identice cu cele de la tatda majodi, dar mai moderate;
diagnostic pe baza electroforezei Hb care etidencresterea predominafa HbA intre 4-
6% si in 50% din cazuri valori gor crescute ale HbF (2-5%) ; splenomegalie (50%).

In talasemia minarcel puin unul dintre grinti sufeé de aceesi forma de boad, iar din
descendenl din 4 pot fi afecta

DIAGNOSTIC POZITIV.Boala familiaf, caracterizdtprin anemie hipocroi He in
»1intd”, alterari calitative ale Hb (HbF, HbA, hipersideremie, semne de hembljeresterea
bilirubinei indirecte urobilinogenului, reticuloeior si hiperplazie eritroblasticmedulad) si
splenomegalie.

DIAGNOSTIC DIFERENTIAL. Talasemia va fi deosebitle anemia feriprivsi
sideroblastica astfel :




. . Anemia Anemia
Parametrii Talasemia Feripriva Sideroblasticia

Caracterul Hipocroma Hipocroma | Hipocror

anemiei

Frotiu sange MicrocitagHe in “tinta” Microcitozi | Microcitoz si/sau diformism

numeroase eritrocitar

Hemoglobina | Cresc HbF,HRA Scade Scade global
global

Sideremia Cresciit Saizuta Crescut

Sideroblasti | Crescti Scizuti sau | Foarte cresau

medulari absef

Hiperplazie

eritroblastica | Intensi Intengi Intengi

medula#

Splenomegalie Prezent Absent Absent

Carg_cterul Prezent Absent Discutabil

familial

Feroterapie Contraindicai(hemosideroza Tratam_ent Contraindicai(hemosiderozal
de elegune

TRATAMENT. In talasemie se utilizeazirmitoarele:

Desferoxiamina (Désferal CIBA), f. 500 mg., i.mf. Zilnic, in prima
siptimana, apoi la 2 zile, ca agent chelator al fluarydentru combaterea
hipersideremiegi prevenirea hemosiderozei secundare .

Acid folic, cp. 5 mg. X 3/zi pentru componenta mie#astica

Transfuzie de masa eritrocitara izogrup, cand Hlg.£/00 ml.
Splenectomie, cand este enorgneu hipersplenism secundar (anemia

Cooley).



