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Anemia: definizione

• Riduzione della capacità di trasporto 

dell’ossigeno da parte del sangue per 

diminuzione del numero dei globuli rossi 

(cioè della concentrazione di Hb 

circolante)

Conta dei reticolociti

Striscio di sangue (Giemsa)

uomini donne

Globuli rossi (mil/μl) 4.5-6.3 4.2-5.4

Emoglobina (g/100 ml) 13-18 12-16

Ematocrito (%) 42-52 37-48

Diagnosi di anemia

Valori normali
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Proeritroblasto
Eritroblasto

policromatofilo

Eritroblasto

ortocromatico
Reticolocita

Eritroblasto

basofilo

Fino a 5 mitosi

Anemia

• Riduzione della capacità di trasporto 

dell’ossigeno da parte del sangue



• Riduzione della concentrazione di Hb nel 

sangue (e della massa dei GR circolanti)

Lieve Hb > 10 g % ml

Moderata Hb compresa fra 8 e 10 g % ml

Grave Hb < 8 g % ml

Quadro clinico delle anemie

I sintomi ed i segni clinici dipendono dall’entità della 

riduzione di concentrazione emoglobinica, dal 

meccanismo patogenetico che ne è alla base e dalla 

rapidità con cui la stessa si instaura.

Riduzione capacità trasporto O2 ipossia tissutale

Sintomi generali
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Manifestazioni

1. Riduzione della capacità di trasporto di 

ossigeno ai tessuti

Ma: cause di ipossia

• Sistemica
– Ipossia ipossiemica (altitudine, ipoventilazione)
– Ipossia anemica (anemia, avvelenamento da CO, 

metaemoglobinemia)
– Ipossia circolatoria (scompenso cardiaco, 

insufficienza circolatoria)
– Ipossia istotossica (avvelenamento)

• Localizzata
– Ostruzione arteriosa

– Vasocostrizione

• Rapido (secondi/minuti)

– Centro respiratorio (aumento ventilazione)

– Centro vasomotore (aumento gittata cardiaca)

– Compenso metabolico (acidosi, shift a dx curva 

Hb, aumentato rilascio)

– Shunt circolatorio da intestino, cute

Compenso generale dell’ipossia 

Perfusione tissutale (O2) = gittata cardiaca x [Hb] x ∆AVO2

• Lento (giorni o settimane)

– Aumento n. GR (policitemia secondaria)*

– Aumento letto vasale (neoangiogenesi)

– Ipertrofia cardiaca

– Non si hanno modificazioni strutturali del 

polmone MA l’ipossia cronica nel corso dello 

sviluppo aumenta il volume cassa toracica

Compenso generale dell’ipossia 

*Tranne che nelle anemie!!
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Regolazione genica

• Fattore di trascrizione O2-sensibile: HIF-1 (hypoxia-
inducible factor-1)
– Composto da due subunità (α e β)
– Una prolil-idrossilasi agisce come sensore dell’ossigeno ed 

idrossila P564 di HIF-1α in presenza di O2

– HIF-1α idrossilato è ubiquitinato da VHL (E3 ubiquitina ligasi) 
e degradato

– In assenza di O2 HIF-1α è stabilizzato e forma il dimero attivo

• Bersagli
– Geni di enzimi glicolitici

– Gene EPO (rene)
– Gene VEGF (endotelio)

– iNOS

Cancer Cell (2005) 7, 77-85
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Glucose

Pyruvate

Pyruvate

Acetyl-CoA angiogenesis

NADH

Lactate

+LDH

PDH
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Compenso dell’ipossia NON anemica: 

la policitemia

Compenso dell’ipossia NON anemica: 

la policitemia

Compenso dell’ipossia NON anemica: 

la policitemia
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Scala logaritmica!

normale

Policitemia 
secondaria

tumori 
renali

Policitemia 
vera

Anemie da 

insuff renale

anemie

5 g HHb/100 ml = 33% 

desaturazione se [Hb] è 

15 g/100 ml (normale)

5 g HHb/100 ml = 20% 

desaturazione se [Hb] è 

25 g/100 ml (policitemia)

5 g HHb/100 ml = 62.5%

desaturazione se [Hb] è 

8 g/100 ml (anemia)

Cianosi
Colorazione bluastra (labbra, estremità) che si osserva per aumento 
della [HHb] a valori > 5 g/100 ml. 

Soglia per la cianosi
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Manifestazioni

1. Riduzione della capacità di trasporto di 

ossigeno ai tessuti (ipossia anemica)



• Debolezza ed intolleranza all’esercizio fisico 

(astenia)

• Sintomi neurologici (vertigini, ronzii, cefalea, 

deficit cognitivi, sincope)

• Aggravamento di insufficienza organo-specifica 

(es. Angina in sclerosi coronarica o riduzione 

funzionalità renale in nefropatia)

1. Riduzione della capacità di trasporto di ossigeno 

ai tessuti (ipossia anemica)

2. Meccanismi di compenso (alterazione 

emodinamiche ed ematochimiche)

Manifestazioni

Compenso metabolico

• Ipossia  rallentato flusso lungo la catena respiratoria  aumenta il rapporto 
NADH/NAD+

• Diminuisce la produzione di ATP  il rapporto ATP/ADP  de-repressione della 
fosfofruttochinasi, collo di bottiglia della glicolisi (effetto Pasteur)

Il compenso cardiocircolatorio

• Vasocostrizione cutanea (pallore)

• Stimolazione centro vasomotorio e respiratorio

- Tachicardia, palpitazioni

- Dispnea

• Vasodilatazione tissutale

- Circolazione iperdinamica (soffi sistolici, ↑ Pdiff)



Paolo Bernardi – Fisiopatologia Generale 8

Manifestazioni

1. Riduzione della capacità di trasporto di ossigeno 

ai tessuti (ipossia anemica)

2. Meccanismi di compenso (alterazione 

emodinamiche ed ematochimiche)

3. Nelle forme emolitiche, segni dell’accelerato 

catabolismo dell’Hb (iperbilirubinemia)

[bilirubina] normale = 0.3 - 1 mg/100 ml;

Ittero = colorazione giallastra delle sclere e della cute 

osservabile quando [bilirubina] > 2 mg/100 ml

Cause di ittero

• Aumentata produzione (“preepatico”)
- anemie emolitiche

• Difetti di captazione/coniugazione

• Epatopatie (“epatocellulare”)

• Ostruttivo (“extraepatico”)

1. Riduzione della capacità di trasporto di ossigeno 

ai tessuti (ipossia anemica)

2. Meccanismi di compenso (alterazione 

emodinamiche ed ematochimiche)

3. Nelle forme emolitiche, segni dell’accelerato 

catabolismo dell’Hb

4. Segni e sintomi specifici della forma di anemia 
[vasoocclusione (micro- macro-infarti) nell’HbS; 

sintomi neurologici nella deficienza di B12; 

manifestazione della patologia primaria nelle forme 

secondarie]

Manifestazioni

Andrea Gritti
1545


