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./ :POR QUE ESTE TEMA? _

-

* Muchos pacientes de atencién primaria, presentan
elevacién de ferritina sérica

CENTRD 7€ SALIG
* Es un error suponer, de entrada, que puede tratarse
de una hemocromatosis hereditaria

 Las causas mas frecuentes de hiperferritinemia
| ﬁ ' pertenecen al ambito de la Atencién Primaria, v,
raramente deben derivarse

* La aplicacion de una sistematica diagnodstica
aumenta la eficiencia diagnéstica de estos pacientes

En un subgrupo de pacientes, no —

se halla la causa y, deberian T oS iTar J

ser objeto de investigacion ol = VS | gl
5

b I 0, J inid
gy T 2R N p B <l oF TGT el )




| N
—/ INTRODUCCION =

* La ferritina, es la principal proteina almacenadora,
transportadora y liberadora de forma controlada, de
hierro

S’

* En seres humanos actla como amortiguador contra la
deficiencia y sobrecarga de Fe.

* La ferritina es un complejo proteinico globular que
consta de 24 subunidades proteinicas que forman una
nanocaja con multiples interacciones metal-proteina.
Esta constituida por una capa externa de proteina
soluble (apoferritina) y un interior compuesto por
hidroxifosfato férrico. - \_/
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CONCEPTO o

* Nivel de ferritina es un parametro basico, para
valorar |la deficiencia de Fe, en personas con o sin
anemia

w
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* En algunos pacientes el nivel no es bajo sino todo
lo contrario, se halla elevado. Esto es lo que
conocemos como hiperferritinemia

* Se considera que existe hiperferritinemia si:

Ferritina sérica >300 microgramos/litro en
varones

UFerritina sérica >200 microgramos/litro en
mujeres SR




ETIOLOGIA

1. SINDROME METABOLICO

2. ENOLISMO

3. HEPATOPATIAS

4. INFLAMACION O ANEMIA INFLAMATORIA

5- HEMOCROMATOSIS

6- NEOPLASIAS

7. SINDROME DE HIPERFERRITINEMIA Y CATARATAS
8-ACERULOPLASMINEMIA

9-ATRANSFERRINEMIA
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- SINDROME METABOLICO
* Ea mas frecuente en paises desarrollados
* Tres 6 mas de los signos/sintomas siguientes:
:gr;bre 'rI;]Ar:I}ISO/85
Mujer
>80
GB>100
mg/dl
TG >150 mg/dl
HDL<40 (vardén) y <50 (mujer) i) O




/" ENOLISMO a2
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Dos mecanismos de
produccion:
1-Citdlisis hepatica
2-Descenso sintesis de
hepcidina

Encuesta pormenorizada de su ingesta endlica y valorarla
segun unidades basicas equivalentes de alcohol,
consumido, por semana

Pautar abstinencia alcohdlica y en 2 meses repetir
analitica (ver si en ese periodo la ferritina cae en picado)




s/ ENFERMEDADES HEPATICAS @
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* Los hepatocitos constituyen el principal depdsito de
reserva del Fe corporal y en situaciones de citdlisis
la liberacion de ferritina es muy significativa

« Aumento ferritina notable, en situaciones
agudas (Hepatitis aguda , fallo hepatica
fulminante) y mas moderado en trastornos
cronicos (Hepatitis C, porfiria cutanea tarda,
hepatitis autoinmune)

* La hepatopatia jes causa o consecuencia de la
acumulaciéon de Fe?
v o/




" “INFLAMACION Y ANEMIA
" INFLAMATORIA

S’

* Ferritina sérica es reactante de fase aguda, su concentracion
depende de la presencia de citocinas inflamatorias en el medio (IL6)

Inmovilizacion Déficit
Estado - Fe de mucosa - abastecimiemo a
inflamatorio i i MEDULA OSEA
Intestinal y AT

. . depodsitos
* PCR (valora inflamacién) P INFLAMATORIA
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./ 'HEMOCROMATOSIS _
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* HEREDITARIA:
UDiversas enfermedades genéticas caracterizadas por Hemochramatosis

disminucion patologica de la concentracion del péptido

regulador de la absorcion de Fe (hepcidina)
shutterstock.com « 1879741630

UAR (Estudio familiar)

ULos pacientes aumentan la absorcion de Fe a lo largo de
* SECUNDARIA a transfusién de multiples concentrados de /
hematies
~ N/

toda la vida, produciéndose una sobrecarga real de Fe que
dara lugar a cirrosis, diabetes, afectacion articular...

ULa muerte se suele producir por hepatocarcinoma en un
higado cirrdtico

UIST se halla muy aumentado

- M\



o al NEOPLASIAS

Las‘qgue mas se relacionan son:

2-PULMON

CAUSAS:
** Inflamacion concomitante

£ 4

L)

o0

* Necrosis tumoral

* Politransfusiones

* Metastasis hepatica

* Dano tisular producido por quimioterapia
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HIGADO

@ 5-NEOPLASIAS HEMATOLOGICAS

u-\_/

4-
NEUROBLASTOM
A
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- ACERULOPLASMINEMIA

*También denominado “ Deficiencia hereditaria de ceruloplasmina”
*Trastorno degenerativo por acumulo cerebral de fe
*Se inicia en |la edad adulta

*Clinica : Anemia, Degeneracién retiniana , sintomas neurolégicos . /

variados y Diabetes Y, () 9 /
oA"Y
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- ATRANSFERRINEMIA

* Trastorno AR muy poco frecuente, debido a
mutaciones en el gen que codifica la transferrina

 Enfermedad hematoldégica caracterizada por
Anemia microcitica hipocrémica y sobrecarga de
Hierro

* Clinica: Palidez, fatiga y retraso en el crecimiento

u\_/
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- SINDROME DE HIPERFERRITINEMIAY
y CATARATAS

* Trastorno AD
* Mutacion del gen de la L ferritina

* Sospechar si él o sus familiares han
tenido cataratas antes de los 40 anos

* Diagnodstico: test genético especifico
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DIAGNOSTICO:

1-ANAMNESIS
2-EXPLORACION
FISICA
3-PRUEBAS
COMPLEMENTARI
AS
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ANAMNESIS

1y Antecedentes familiares:
“*Hemocromatosis
“*Cataratas

2) Antecedentes personales:
“*Enfermedades del coldgeno
“*Alteraciones de funcidon hepéatica
“*Anemia
“FRCV

3) Ingesta Alcohol
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_/ EXPLORACION FiSICA

d Datos fisicos de
Sdme metabdlico

J Adenopatias

J Masas
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_/ ° ANALITICA 5
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l. Hemograma (reticulocitos)

Il.Bioquimica basica (glicada, perfil lipidico,
transaminasas...)

IHHIPCR

IVMetabolismo férrico completo: Si Saturacion de
Transferrina permanentemente elevada (2 analiticas en
3 meses) debera solicitarse estudio de la mutacidn
C282Y del gen HFE

V. Serologias viricas

iiCON ESTO SE CONSIGUEN LA MAYORIA DE LOS
DIAGNOSTICOSj;
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STNO CONSEGUIMOS LLEGAR AL

DIAGNOSTICO:

« ANALITICA:

» PROTEINOGRAMA EN
SANGRE

» ORINA DE 24 HORAS

-

 PRUEBAS DE IMAGEN:

> RX TORAX
> ECO ABDOMINAL/MAMARIA

B

.




" HIPERFERRITINEMIA

' 1 - l

—’
A = Anamnesis ANALITICA
L 4
G Saturacion <45
6 Transferrina %
E Valorar principales \
T Descartar causas de
M Hemocromat hiperferritinemia
6 osis gi a_nemiahsigni]:iclati\,/a
erivar a hematologia J
\ / i e / Cribado
ratamien - de
: t? . ¢ @ @ neoplasia
etiolégico M, i oculta
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VUESTRA
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