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Anemia neonatală 

A. Partea introductivă 

A.1.  Diagnosticul Anemia neonatală 

A.2. Codul bolii (CIM 10)  P61.2 Anemia prematurității 

P61.3 Anemia congenitală prin pierderi de sînge fetal 

P61.4 Alte anemii congenitale, neclasate la alte locuri 

A.3. Utilizatorii Secțiile de reanimare și terapie intensivă neonatală 

A.4. Scopul  

protocolului 

 Minimalizarea riscului decesului accidental al copiilor prematuri 

 Sporirea calitatii managementului depistarii precoce 

 Stabilirea diagnosticului 

 Inițierea tratamentului corect 

A.5. Data  elaborării 2021 

A.6. Data  revizuirii   2026 

A.7. Definiţia   Anemia neonatală este definită o scădere a cantității totale de globule roșii (GR),  

hemoglobinei (Hb) și hematocritului (Ht)  în sânge și scăderea capacității sângelui de 

a transporta oxigen. Anemia se poate datora a trei cauze generale: pierderea de sânge, 

distrugerea GR sau producția scăzută de GR. 

A.7.1 Incidența Incidența variază în funcție de definiție. Mulți nou-născuți vor avea niveluri de Hb 

sub limitele normale (ex. 140-200 mg/L la nou-născuții la termen), deși nu toți  vor 
necesita investigații sau tratament.  

Anemia este cea mai frecventă în cazul prematurilor. 

A.7.2 Puncte cheie O scădere postnatală a Hb este de așteptat să apară în mod fiziologic la toți n-n datorită 

suprimării relative a producției de eritropietină în mediul hiperoxic extrauterin 
ajungînd la valori normale între 8 și 12 săptămîni de viață. Gradul de anemie, precum 

și perioada de corecție a acesteia, sunt mai dramatice la n-n prematuri. 

Creșterea și dezvoltarea  sugarilor sunt probabil afectate de nivelurile scăzute ale Hb, 
dar dovezile actuale sunt neconcludente în ceea ce privește Hct optim/ nivelurile țintă 

ale Hb. 

Administrarea enterală de Fe 2-4 mg/kg/zi n-n prematuri duce la creșterea nivelului 

de Hb, îmbunătățește stocurile de Fe și reduce riscul de anemie feriprivă, dar efectul 
său asupra neurodezvoltării rămîne neclar.  

O asociere între transfuziile de celule roșii din sînge și enterocolita necrozantă a fost 

raportată și se află în observație dar studiile clinice randomizate controlate nu susțin o 
ralație cauzală. 

A.7.3 Fiziologia 

hematologică a 

nou-născutului 

 

 

 

 

 

 

 

 

A. Dezvoltarea normală: anemia fiziologică a copilăriei 

-  În utero, saturația fetală a oxigenului aortic este de 45%, nivelurile de 

eritropoietină sunt mari, iar producția de cellule roșii (RBC) este rapidă. Ficatul fetal 
este locul principal în care se produce eritropoietina. 

-  După naștere, saturația oxigenului fetal este de 95%, iar eritropoietina este 

nedetectabilă. Producția de RBC pînă în ziua 7 este < 1/10 din nivelul produs in 
utero. Numărul de reticulocyte este scăzut, iar nivelul hemoglobinei scade. 

Săptămîna Nivelul hemoglobinei 

Copii la 

termen 

Copii prematuri 

(1200-2500 gr) 

Prematurii mici (< 1200 g) 

0 170 164 160 

1 188 160 148 

3 159 135 134 

6 127 107 97 

10 114 98 85 

20 120 104 90 

50 120 115 110 

-   În ciuda scăderii nivelurilor de hemoglobin, raportul hemoglobinei 

A/hemoglobina F crește, iar nivelurile de 2,3-difosfoglicerat (2,3-DPG), care 
acționează cu Hb A pentru a scădea afinitatea sa pentru oxigen, crescînd eliberarea 

de oxigen în tesuturi sunt ridicate. Ca rezultat, nivelurile de oxigen livrate cître 

tesuturi vor fi crescute. Această anemie fiziologică nu este o anemie funcțională 

 



ărin faptul că furnizarea de oxigen către tesuturi este optima. Fierul din RBC-urile 

degradate este stocat. 

-   Între 8-12 săptămîni de viață nivelurile de hemoglobin ajung la vîrf, oxigenarea 
tisulară este afectată, producția de eritropietină renală este stimulate, iar producția 

de RBC crește.  

-   Sugarii care au primit transfuzii în perioada neonatal au valori minime de 

hemoglobin mai mici ca în mod normal datorită producției ridicate de Hb A. 
-  În această perioadă de eritropoieză active, depozitele de Fe sunt rapid 

consummate. Stocurile de Fe sunt suficiente timp de 15-20 de săptămîni pentru 

sugarii la termen. Ulterior nivelul Hb scade dacă nu se administrează Fe. 
B. Anemia de prematuritate reprezintă o exacerbare a anemiei fiziologice. 

- Depozitele de RBC și de Fe sunt scăzute datorită greutății mici de la naștere, cu 

toate acestea, concentrațiile de Hb ale prematurilor sunt similar cu cele ale n-n la 
termen. 

- Prematurii ating mai rapid nivelul minim de Hb comparative cu n-n la termen 

datoritî următoarelor considerente: 

a.  Supraviețuirea RBC este scăzută în cazul prematurilor comparative cu cea a 
copiilor la termen 

b. Rata de creștere relative mai rapidă a copiilor premature comparative cu cei 

născuți la termen 
c.  Prematuri au cantitatea de cellule roșii și depozitele de Fe reduse datorită 

flefotomiei iatrogene pentru testele de laborator. 

d. Deficitul de Vit E este frecvent întîlnit la sugarii mici datorită hipooxigenprii. 
- Nivelul Hb la copii premature este mai mic comparative cu n-n la termen deoarece 

eritropitina este produsă de un sugar la termen cu o Hb de 110-11 g/dl, iar la un 

premature la valori ale Hb de 7-9 g/dl. 

- Administrarea de Fe înainte de vîrsta de 10-14 saptamini nu crește nivelul Hb și nu 
diminuează rata de reducere a anemiei. Cu toate, acestea, Fe este stocat pentru 

utilizarea ulterioară. 

- Odată cu atingerea valorii superioare, producția de RBC este stimulate, iar 
depozitele de Fe sunt epuizate rapid, deoarece prematurul stocheaza mai putin Fe 

fațî de n-n la termen. 

B. Partea generala 

Nivel de asistenţă medicală spitalicească 

Descriere Motive Paşi 

B.1.  Internarea 

În secţia de reanimare şi 

terapie intensivă neonatală 

 

Etiologia C.1. 

 
 Transferul în secția de reanimare și terapie intensivă neonatală 

 Linie venoasă periferică 

 Inițierea hemotransfuziei ME 

B.2. Diagnosticul 

C.2. – C.4.  

 

Stabilirea severităţii 

anemiei pentru 
determinarea tacticii 

de tratament 

Investigaţiile paraclinice 

obligatorii: 

 EAB  

 AGS 

 Coagulograma 

 Grupa de sînge 

 Rh factor 

Investigaţiile paraclinice 

recomandabile: 

 NSG 

 USG abdominal, cranian 

 

B. 3 Tratamentul 

C.6.1. Hemotransfuzia Tratamentul de urgență 

C.6.2.  Tratamentul cauzelor Tratamentul ulterior 

C. Descrierea metodelor, tehnicilor şi procedurilor 

C.1. Etiologia 

 

 

 Pierderi de sînge (valori normale sau scîzute ale Hct, numărul reticulocitelor normal sau 

crescut, nivel normal al Bi) 
 Cauze prenatale: feto-maternă (poate fi cronică sau acută. Prezența petelor Kleihauer-Betke din 

frotiul matern pentru celule fetale confirmă diagnosticul. Cauze – corioangiom, amniocenteza 

traumatică, naștere pelviană), feto-placentară (poate fi cauzată de corioangiom, operație 
cezariană, cu copilul ținut deasupra placentei), feto-fetală 

 Cauze intrapartum: malformaţii ale CO (inserţie vilamentoasă a CO, vasa previa, hematomul 

cordonului provocat de varice, anevrism), malformaţii placentare (placenta praevia, abruptio 

placentae (dezlipire placentară)), complicaţii obstetricale (incizia placentei la cezariană, 
amniocenteză traumatică, ruptură a CO în cazul cordoanelor scurte) 



 Cauze postpartum: sîngerarea intracerebrală asociată cu prematuritate, al doilea geamăn, nașterea 

pelvină, nașterea rapidă, hipoxie; cefalohematom masiv, hemoragia subgaleală, hemoragia caput 

succedaneum, sîngerare retroperitoneală, ruptura hepatică sau splenică, hemoragia suprarenală 
sau renală, sîngerarea gastrointestinală, sîngerarea din ombilic. 

 iatrogenă – prin recoltări excesive de sînge. 

 Producţie eritrocitară scăzută 

a. afecţiuni ale măduvei osoase : anemie Diamond-Blackfan, Fanconi, congenitală diseritropoietică 

b. infecţii cu parvovirus, HIV, sifilis, rubeolă, sepsis viral/bacterian 
c. deficit nutriţional de fier, acid folic, vit. B12 

d. leucemie congenitală 

 Distrucţie eritrocitară crescută 

a. anemie hemolitică imună : incompatibilitate în sistem Rh şi ABO, afecţiuni materne autoimune, 
induse medicamentos (penicilină, acid valproic, cefalotin) 

b. deficite enzimatice eritrocitare : G6PD, piruvat kinază 

c. defecte ale membranei celulare a hematiilor: sferocitoză, eliptocitoză, stomatocitoză, 
poikilocitoză 

d. hemoglobinopatii: sindroame de talasemie α și γ 

e. deficit al vitaminei E 

f. infecţii bacteriene, virale, sindrom TORCH 
g. tulburări metabolice ereditare: galactozemie, osteopetroză 

h. hemoglobinopatii instabile: anemie hemolitică congenitală cu corpi Heintz 

C.2. Simptomatologie 

 Anemia poate produce disfuncții multi-organice din cauza  livrării  insuficiente de oxigen către țesuturi: 

 Respirație: efort respirator crescut, creșterea necesarului de oxigen, apnee 

 Cardiovasculare: hipotensiune arterială, tahicardie, timp de reumplere capilară prelungită, 

acidoză lactică, puls periferic slab perceptibil 
 Altele: letargie, tulburări alimentare, creștere lentă în greutate 

Anemia acută poate produce simptome și semne. Nou-născuții cu anemie cronică pot fi asimptomatici 

pînă la niveluri foarte scăzute ale Hb. 

Anemia severă 

 Paloarea tegumentelor 

 Tahicardia 

 Apneea (mai ales la prematur) 

 Creșterea necesităților în oxigen 

 Letargie 

 Curbă ponderală deficitară 

 Hepatosplenomegalie (în incompatibilitățile de grup sanguin și Rh) 

 Icter 

 Hipotensiune 

 Acidoza metabilocă  

C.3.1 Abordarea diagnostică a anemiei 

 - Istoria familială trebuie să include întrebări despre anemie în timpul sarcinei, icter, calculi biliari, 
splenectomie 

- Investigații de laborator la mama: detectarea anticorpi antieritrocitari imuni prin Testul antiglobulinic 

indirect (Testul Coombs indirect)”, testul Kleihauer-Betke (test pentru măsurarea cantității de 

hemoglobin feytală trasnferată de la făt în sângele matern)”. 
- Examenul fizic poate dezvălui o anomalie asociată și poate furniza sau indica originea anemiei 

- Pierderea acută de singe duce la șoc, cu cianoză, perfuzie slabă, acidoză 

- Pierderea cronică de sînge produce paloare, dar copilul poate prezenta doar simptome ușoare de 
suferință respiratorie sau iritabilitate. 

- Hemoliza cronică este asociată cu paloare, icter și hepatosplenomegalie 

Investigații paraclinice: 

- Hemoleucograma completă (necesar trombocite) 
- Numărul de reticulocite – crește cu pierdere cronică de sînge și în hemoliză, scade în infecție și în 

defecte de producție. 

- Testul Coombs indirect 
- Nivelul Bi (directă, indirectă), fierului, feritinei serice 

- Electroforeza Hb (în caz de suspiciune la talasemie) 

- Testul Apt asupra sîngerării gastrointestinale de origine nesigură 
- Ultrasonografie craniană, abdominală, cardiacă 

- Testarea părinților – studii de screening ale numărului total de celule sanguine, frotiului, indicii RBC. 

- Determinarea nivelului de G6PD la necesitate 

- Studii pentru infecții – toxoplasmoza, rubeola, CMV, herpes simplex 



- Culturi bacteriene, teste virale 

- Măduva osoasă – rareori folosită cu excepția cazurilor de insuficiență a măduvei osoase de hipoplazie 

sau tumoră 

Clasificarea anemiei la nou-născut 
Reticulocite Bilirubina Testul Coombs Morfologia RBC Diagnostice posibile 

Normal 

sau ↓ 

Normal Negativ Normal Anemie fiziologică a copilăriei sau 

prematurității, anemie congenitală 

hipoplazică sau de producție redusă 

Normal 

sau ↑ 

Normal Negativ Normal Hemoragie acută (fetomaternă, 

placentară, de cordon ombilical, 

hemoragie internă) 

↑ ↑ Positiv Hipocromă 

microcitară 

Hemoragie fetomaternă cronică 

   Sferocite Hemoliza imună (incomppatibilitatea 

grupul de sînge sau maternă 

autoanticorpi) 

Normal 

sau ↑ 

↑ Negativ Sferocite Sferocitară ereditară 

   Eliptocite Eliptocitoza ereditară 

   Hipocromî microcitară Sindromul talasemiei 

   RBC spiculate Deficiența de piruvat kinază 

   Schistocite și RBC 

fragmentate 

CID, alte procese microangiopatice 

   Celule Bite-Heinz 
organismele cu 

pată supravitală 

Deficitul de glucozo-6-
fosfatdehidrogenaza 

   Normal Infecții, asociate hemoragiei 

(heflohematomul) 
 

C.3.2 Algoritmul diagnosticului pentru anemia neonatală 

  

 
 

 

 
 

 

 
 

 

 

 
 

 

 
 

 

 

 
 

  

 

 
  

 

 

 

 

 

C.4. Monitoringul 

Istoric (familial, matern, al sarcinii și nașterii) 

 ( 

( Examen  fizic (semne virale, paloare, icter, 

hepatosplenomegalie) 

Hb 

Reticulocite 

Scăzute          

(supresie medulară) 
Normale 

Test Coombs direct 

MCV 
Scăzut 

(Talasemii, 

pierderi cronice  

de sînge) 

Normal/crescut 

Frotiul sanguin 

Hemoliză 

(Infecții, deficit 

enzimatic) Normal 

(pierderi de 

sînge) 

Morfologie 

anormală 

(eliptocitoza, 

sferocitoza) 

Negativ 
Pozitiv 



  Cardiomonitoring – FCC, FR,TA, SaO2 

 Masa corpului, diureza, temperatura corpului, TRC, culoarea tegumentelor 

 AGS, coagulograma, EAB 
 

C.5. Tratamentul    

C.5.1. Transfuzia de concentrat eritrocitar (CE). Indicații pentru hemotransfuzie 

  Decizia de efectuare a transfuziei va depinde de manifestările acute și de prezența simptomelor și 

semnelor: 

 Nou-născuții cu afecțiuni respiratorii semnificative sau boli cardiace congenitale (ex. Șunt de la 

sînga la dreapta) pot avea nevoie ca Htc-ul să fie menținut mai sus de 40%. Sîngele trebuie să fie 

proaspăt (vîrsta între 3-7 zile) pentru a asigura o dozare adecvată de 2,3-DPG. 

 Copiii sănătoși cu incompatibilitate ABO care nu fac transfuzie de schimb pot avea hemoliză 

prelungită și pot necesita o transfuzie la cîteva săptămîni după nașștere. Acest lucru poate fi 

ameliorat prin administrarea de Ig intravenoasă. Dacă nu au hemoliză suficientă pentru a necesita 

tratament cu fototerapie, nu vor deveni suficient de anemic pentru a avea nevoie de transfuzie. 

 Copii asimptomatici cu Hct ≤ 18%, Hb ≤ 60 g/l, reticulocite < 100.000 celule/ul (<2% 

 Sugari cu Hct ≤ 20%, hemoglobina ≤ 70 g/l pe oxigen suplimmentar care nu necesită ventilație 

mecanică, dar au una sau mai multe caracteristici: 

- ≥ 24 ore de tahicardie (FCC > 180 b/min) sau tahipnee (FR > 80 r/min) 

- Cerință de dublare a oxigenului din cele 48 ore anterioare 

- Acidoza metabolică acută (ph 7.20) sau lactat ≥ 2,5 mEq/l 

- Creșterea în greutate de < 10 g/kg/zit imp de 4 zile în timp ce se adminsitrează ≥ 120 

kcal/kg/zi 

- Dacă copilul va suferi o intervenție chirurgicală majoră în decurs de 72 de ore 

 Sugari cu Hct ≤ 30%, hemoglobina ≤ 100 g/l, care necesită mecanisme minime ventilație, 

definite ca MAP ≤ 8 cm H2O prin CPAP sau ventilație convențională, sau MAP > 14 privind 

ventilația HFO și/sau FiO2 0.40 

 Trebuie luată în considerare o transfuzie în cazul unei pierderi acute de singe ≥ 10% asociate cu 

simptome de scădere a debitului de oxigen, sau dacă este semnificativă se produce hemoragie > 

20% din volumul total de singe. 

Nivelurile hemoglobinei sugerate și pragurile hematocritului pentru transfuzia  

sugarilor cu anemie de prematuritate 

 

Vîrsta postnatală Suport respirator Fără suport respirator 

1 săptămînă Hb 115 g/l (Hct 35%) Hb 100 g/l (Hct 30%) 

2 săptămînă Hb 100 g/l (Hct 30%) Hb 85 g/l (Hct 25%) 

3 săptămînă Hb 85 g/l (Hct 25%) Hb 75 g/l (Hct23%) 

 

 

 Doza obișnuită pentru transfuzie simplă este de 10-15 mL/kg, transfuzat cu o viteză de 

aproximativ 5 ml.kg/oră (în funcție de creșterea dorită) sau utilizați formula pentru creștere 

dorită: 

                       (Ht dorit --- Ht actual)  x G (kg) x Volumul sangvin  

                       ------------------------------------------------------------------   =   ml de transfuzat 

                                         Ht al CE 

 

N.B!  Volumul mediu de sînge al nou-născutului este de 80 ml/kg. Hct-ul RBC este de 60% pînă la 80% 

și trebuie verificat înainte de transfuzie. Ht dorit la nou-născutul la termen = 50%, iar la prematur = 55% 

 Mai mult de 20 mL/kg nu se recomandă, cu excepția cazurilor de hemoragie masivă, cu 

împărțirea volumului în mai multe prize. 

 Studiile sugerează că furosemidul nu trebuie utilizat de rutină împreună cu transfuzia de sînge la 

nou-născut. Luați în considerare dacă există: 

 Supraîncărcare lichidiană preexistentă (tahicardie, tahipnee, hepatomegalie, edem, 

creșterea necesarului de O2) 

 Duct arterial patent cu simptomatologie de insuficienţa cardiacă sau alte cauze de 

insuficienţă cardiacă congestivă 

 Boli pulmonare cronice 



 Insuficienţă renală 

 

C.5.2  Profilaxia 

 1. Nou-născuții la termen. Potrivit recomandarilor Academiei Americane de Pediatrie, 

sugarilor alăptați ar trebui să primească supliment de Fe începînd cu vîrsta de 4 luni. Nou-

născuții nealăptați ar trebuie trimiși acasă de la spital cu o formulă fortificată de Fe 2 mg/kg/zi. 
2. Nou-născuții prematuri (prevenirea sau ameliorarea anemiei de prematuritate). Următoarea este 

o descriere a managementului nutrițional obișnuit al prematurului din punctul de vedere al 

furnizării de substraturi RBC și al prevenției distrugerii suplimentare a acestui substrat. 

 La sugarii prematuri suplimentarea cu Fe introdusă la debutul reticulocitozei între 4-6 

săptămîni de viață conduce la creșterea nivelurilor Hb, îmbunătățește depozitele de Fe și reduce 

riscul de anemie prin deficit de Fe după primele 6 luni de viață. Administrarea Fe înainte de 3 

săptămîni versus întărzierea sa de la 4 săptămîni la 60 de zile nu a adus modificări în rezultatul 

cognitiv. Recomandăm în mod curent Fe copiilor prematuri doza 2-4 mg de Fe elementar/kg/zi o 

dată ce se ajunge la alimentația  enterală completă. NB! Anemia este corectată la 6 săptămâni 

după începerea tratamentului cu fier, iar tratamentul trebuie continuat încă 3-4 luni pentru a 

permite acumularea unei rezerve suficiente de fier. 

- Laptele matern sau formule asemănătoare laptelui matern, în sensul că acestea au un 
conținut scăzut de acid linoleic pentru a menține un conținut scăzut de acizi grași 

polinesaturați în RBC. 

- Vitamina E (5-25 UI formula solubilă în apă) se administrează zilnic pînă la vîrsta 
postcnoceptuală de 38-40 de săptămîni a copilului (de obicei administrarea este oprită la 

descărcarea de gestiune din spital) 

- Acești sugari trebuie urmăriți cu grijă deoarece pot necesita administrarea de suplimente 

de fier 
- Eritropietina umană recombinantă (rh-EPO) - măsură promițătoare în ameliorarea 

anemiei de prematuritate. Stimulează producția de celule roșii și poate scădea frecvența și 

volumul transfuziilor de RBC administrate sugarilor prematuri.   

 

Abrevierile folosite în document 

GR Globule roșii H

I

V 

Hemoragie intraventriculară 

Hb Hemoglobina  H

L

G 

Hemoleucograma  

CE Concentrat eritrocitar    
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