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INTRODUCERE 

Anemia fierodeficitară este una dintre cele mai răspândite patologii. Potrivit Organizației 

Mondiale a Sănătății, anemia în timpul sarcinii și anemia post-partum este foarte frecventă în 

întreaga lume și prezintă anumite riscuri pentru sănătatea mamei și copilului [1]. Simptomele și 

semnele materne includ oboseală, paloare și stres cardiovascular, performanțe mintale și fizice 

reduse și un risc crescut de transfuzie a sângelui [2, 3]. Funcțiile tiroidiene și ale sistemului 

imunitar pot fi, de asemenea, afectate [2, 4]. Cel mai frecvent tip de anemie în sarcină este 

anemia cu deficit de fier (AFD), atât în întreaga lume, cât și în țările dezvoltate, în pofida 

deceniilor de studii și recomandări privind prevenirea și tratamentul ei [1, 2, 5]. Conform datelor 

oferite de Organizaţia Mondială a Sănătăţii, carenţa de fier afectează 30% din populaţia globului; 

aproximativ 1,3 miliarde de locuitori [5]. Anemia fierodeficitară se înregistrează la 8-15% dintre 

femeile de vîrsta reproductivă, iar deficitul de fier în organism se constată la fiecare a treia 

femeie [1, 2].Circa 50-60% dintre gravide suferă de anemie fierodeficitară, iar la 70% dintre 

acestea se depistează deficit de fier. 

Fierul este esențial pentru multe procese fiziologice din corp: pentru sinteza 

hemoglobinei în celulele roșii și mioglobinei în miociste, precum și pentru funcționarea unei 

game largi de enzime dependente de fier. Echilibrul adecvat al fierului în organism este 

important pentru bunăstarea și calitatea vieții noastre, iar mai multe studiile observaționale arată 

că deficitul de fier în timpul sarcinii poate provoca în mod independent tulburări cognitive sau 

comportamentale la un copil [6-8]. AFD în timpul sarcinii  este deasemenea asociată cu o serie 

de efecte dăunătoare asupra fătului, incluzând restricția creșterii intrauterine, moartea antenatălă 

a fătului, infecția, nașterea prematură și dereglarea neuro-dezvoltării, care poate fi ireversibilă [6-

8, 10, 11]. Prevenirea și tratamentul AFD, în special fierul, sunt disponibile pe scară largă, dar nu 

tot timpul sunt suficient de aplicate.  

În Republica Moldova, anual,  nasc peste 19000 de femei cu anemii fierodeficitară 

stabilită, ceea ce reprezintă 56,4% din toate naşterile și incidența lor este în creștere.,Povara 

economică a societăţii este considerabilă, fiind determinată de costul enorm estimat pentru 

profilaxia și tratamentul acestei patologii. Iată de ce anemia fierodeficitară este o problemă de 

sănătate publică. 

Scopul acestui Ghid practic este de a standardiza atitudinea medicală privind prevenirea 

şi tratamentul anemiei feriprive la gravidă, pentru a scădea morbiditatea şi mortalitatea maternă 

și perinatală. El se adresează personalului de specialitate obstetrică-ginecologie (rezidenți, 

medici), precum şi medicilor de familie ai căror paciente doresc să procreeze, dar şi personalului 

medical din alte specialităţi ce se confruntă cu problematica abordată (neonatologie, ATI).  

Prezentul Ghid practice este elaborat pentru atingerea următoarelor obiective:  

  reducerea prevalenței anemiei la femeia gravidă 

 reducerea complicaţiilor anemiei la gravidă și nou-născut 

 creşterea calitatații serviciilor medicale atât antepartum, cât și post-partum 

 concordarea conduitei pacientelor cu anemie fierodeficitară în timpul sarcinii, 

naștere și post-partum cu recomandările protocoalelor internationale 

 eliminarea unor incertitudini terapeutice 

 aplicarea evidenţelor în practica medicală 

  integrarea unor servicii sau proceduri (chiar interdisciplinare) 

 creşterea încrederii personalului medical în rezultatele unui act medical. 

 protejază medicul practiciandin punctul de vedere al malpraxisului. 

  asigură continuitatea între serviciile oferite de medici și asistentele medicalede 

diferite specialitățiși de a fi un instrument de consens între clinicieni 

 permite structurarea documentaţiei medicale la nivel avansat 

 armonizarea practicii medicale din Republica Moldova cu principiile medicale 

acceptate la nivel internaţional. 
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Prezentul Ghid practic a fost conceput pentru aplicare la nivel naţional. El precizează 

standardele, principiile şi aspectele fundamentale ale managementului anemiilor fierodeficitare 

la gravide, care trebuie respectate de medicii practicieni, indiferent de nivelul unităţii sanitare în 

care activează.  

Ghidul practic prezent poate fi adaptat la nivelul asistenței medicale necesare sub forma 

unor protocoale. El a fost elaborat respectând nivele de dovezi ştiinţifice, tărie a afirmaţiilor, 

grade de recomandare.  

ABREVIERI 

  

AFD 

ATI  

anemie fierodeficitară 

anestezie-terapie intensivă  

AV  alură ventriculară  

caps  capsule  

cpr 

CE  

comprimate  

componente eritrocitare 

CTLF  capacitate totală de legare a fierului  

dl  decilitru  

ef  efervescente  

farm  farmacologice  

Fe  fier  

film  filmate  

g  grame  

Hb  hemoglobină  

Ht  hematocrit  

IMșiC  Institutul Mamei și Copilului  

IPR  indice de producţie reticulocitară  

inj  injectabil  

i.v.  intravenos  

l  litru  

mast  masticabile  

MCV  volum eritrocitar mediu  

mg  miligrame  

ml  mililitru  

mmol  milimol  

N  normal  

ng  nanogram  

OMS  Organizaţia Mondială a Sănătăţii  

pic  picături  

p.o.  per os  

sol  soluţie  
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CAPITOLUL 1. VIZIUNI CONTEMPORANE PRIVIND ANEMIA 

FIERODEFICITARĂ 

1.1. Anemiile: definiții și noțiuni 

Anemia se defineste drept un defect al eritrocitelor, care constă în scăderea producţiei 

acestor elemente figurate ale sângelui sau distrugerea lor exagerată. Ea mai este definită și ca o 

deficiență calitativă sau cantitativă ale hemoglobinei (Hb) (transportorul de oxigen) din 

organism.  

Tulburările care apar în efectuarea schimburilor gazoase în ţesuturi şi o serie de 

modificări adaptive la nivelul circulaţiei, metabolismului şi al funcţiei diverselor organe şi 

sisteme (dispnee, tahicardie, astenie) se explică prin deficiențele calitative sau cantitative ale 

hemoglobinei (Hb) din organism. La simptomele şi semnele astfel determinate, se mai adaugă 

şi cele care ţin direct (sau pe alte căi) de cauzele şi mecanismele de producere a anemiilor. 

Anemia se caracterizează prin triada definită de scăderea sub limita normală, a celor trei 

parametri sangvini: numărul de eritrocite circulante, hemoglobină și hematocrit (tab.1). 

 

Tabelul 1. 

Valorile normale ale parametrilor seriei eritrocitare: 

Număr de eritrocite 5,4 ± 0,9 milioane/mm3 la bărbaţi 

4,8 ± 0,6 milioane/mm3la femei 

Hemoglobină 160 ± 2 g/l la bărbaţi 

140 ± 2 g/l la femei 

Hematocrit 47 ± 5% la bărbaţi 

42 ± 5% la femei 

 

Cauzele apariției anemiei sunt foarte variate, iar la un caz concret de anemie (mai ales 

cronică), de obicei concurează mai multe cauze şi mecanisme. De reţinut că anemia nu este o 

boală, ci un simptom sau un sindrom [1, 2, 3], care are totdeauna o cauză (sau mai multe); un 

tratament corect trebuie făcut numai după clarificarea tipului de anemie, a cauzelor şi 

mecanismelor de producere a acesteia.  
Algoritmul de diagnostic pozitiv al anemiilor se bazează pe: 

 stabilirea diagnosticului de anemie pe seama scăderii celor trei parametri; 

 stabilirea tipului de anemie pe baza indicilor eritrocitari, constantelor directe și a celor 

indirecte pentru stabilirea gradului de încărcare cu hemoglobină a eritrocitelor; 

 stabilirea cauzei anemiei. 

 

Diagnosticul de sindrom anemic 

Sindromul anemic reprezintă totalitatea simptomelor şi semnelor clinice şi de laborator 

prin care se manifestă orice anemie, indiferent de cauză şi de mecanismul prin care s-a produs 

[1].  

Manifestările comune pentru toate anemiile sunt: 

 Paloarea tegumentelor şi mucoaselor vizibile (conjunctive, buze, mucoasa sublinguală 

etc.); poate prezenta diferite nuanţe, dacă se asociază şi o componentă icterică de 

hemoliză sau pigmentări de altă natură; paloarea anemicilor trebuie diferenţiată de cea 

constituţională (la unele persoane) şi de cea produsă prin vasoconstricţie (în insuficienţa 

circulatorie, tulburări vasomotorii); tegumente mai colorate constituţional (faţa roşie, 

teleangiectazii) pot masca o anemie.  

 Tulburările cardiovasculare sunt consecutive faptului că pe unitatea de volum de sânge 

fiind mai puţin oxigen, pentru a se asigura aceeaşi cantitate ca şi în mod normal, debitul 

cardiac şi viteza de circulaţie a sângelui trebuie să crească. Se exprimă prin: palpitaţii, 
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jenă precardiacă (angina pectorală apare numai dacă preexistă o ateroscleroză 

coronariană), tahicardie, hipotensiune arterială, sufluri cardiace şi vasculare (arteriale şi 

venoase) anemice, mărirea (dilatarea) moderată a inimii, tulburări de repolarizare 

nespecifice pe ECG etc. 

 Tulburări nervoase şi senzoriale, deoarece sistemul nervos este deosebit de sensibil la 

lipsa de oxigen. Se exprimă prin: astenie, oboseală fizică şi psihică, indispoziţie, cefalee, 

ameţeli etc. 

 Senzorial se pot constata:   

- tulburări de vedere: vedere înceţoşată, cu pete negre în câmpul vizual;   

- tulburări acustico-vestibulare: ţiuituri în urechi, vertij etc;   

- tulburări gustative: percepţie modificată a unor gusturi, de unde se atestă deseori 

inapetenţa; 

- tulburări olfactive (puţin importante); tulburări de sensibilitate cutanată: 

parestezii fără substrat  lezional nervos.  

Fenomenele nervoase şi senzoriale se accentuează mai ales la schimbarea bruscă a 

poziţiei (ridicarea în ortostatism) sau la efort. 

 Tulburări respiratorii: dispnee de efort, proporţională cu gradul anemiei. 

 Tulburări digestive: diminuare a apetitului sau chiar inapetenţă, senzaţie de balonare 

epigastrică sau difuză abdominală postprandială, constipaţie etc. 

 Tulburări endocrine funcţionale: tulburări menstruale, sexuale, tiroidiene etc; în 

general sunt de importanţă redusă şi sunt determinate adeseori şi de alte cauze decât 

anemia. 

Investigații de laborator 

Sunt variate şi pot fi grupate în două categorii:  

 de bază  

 de specialitate – care pot fi efectuate numai în laboratoare dotate în acest scop.  

Investigațiile de laborator se fac prin studiu: 

 sângelui periferic  

 măduvei osoase. 

 

I. Analiza generală a sângelui ne oferă informaţii referitoare la următorii parametri: 

1. Numărul hematiilor: normal se consideră: 4,5 milioane/mm3 la bărbaţi şi 4 

milioane/mmc la femei.  

- În anemii uşoare: N scade până la 3 milioane/ mm3,  

- în anemiile medii: între 3 şi 2 milioane/ mm3;  

- în anemiile severe: N scade sub 2 milioane/mm3 (uneori chiar sub un 

milion/mm3).  

Determinarea concentraţiei Hb şi indicilor hematocritului (Ht) sunt mult mai importante 

pentru aprecierea gradului de anemie. 

2. Cantitatea şi concentraţia Hb în sânge – sunt mult mai precise pentru aprecierea 

gradului de anemie.  

Normal, valorile Hb sunt de: 

 160 ± 2 g/l la bărbaţi; 

 140 ± 2 g/l la femei. 

În anemii, valorile Hb sunt de: 

 < 130 g/l (13 g/dl) la bărbații cu vârste mai mari de 15 ani;  

 < 120 g/l (12 g/dl) la femeile care nu sunt însărcinate cu vârsta mai mare de 15 

ani;  

 < 110 g/l (11 g/dl) la femeile gravide [1, 2] 

3. Hematocritul (Ht) – parte de volum a sângelui care corespunde totalităţii hematiilor. 

Normal, Ht este în jur de 45%. În anemii Ht scade uneori foarte mult (sub 30-20%). 



8 

 

Pentru diagnosticul anemiilor din aceste examinări de bază, se pot calcula nişte indici 

derivaţi: 

   - indicele de culoare (IC), sau valoarea globulară, se obţine din raportul: IC=Hb%/2N 

(N= primele două cifre de la numărul de hematii). Normal, IC=1. Când este mai mare decât 1, se 

diagnostichează o anemie hipercromă; când este mai mic decât 1, se apreciază o anemie 

hipocromă. 

   - volumul globular mediu (al unei hematii) se obţine din raportul Vg=Ht/N. Normal este 

în jur de 90 microni3. În caz de valori mai mari, se constată omacrocitoză (anemie 

macrocitară); în caz de valori mai mici, o microcitoză (anemie microcitară). 

4. Examenul morfologic al hematiilor: 

    - Modificări de formă: ovalocite, drepanocite, anizocitoze, poikilocitoză, hematii cu 

corpi Jolly, cu granulaţii etc. 

- Modificări ale diametrului hematiilor. Normal, valoarea medie este 7,2 microni. Se pot 

constata valori mai mari – macrocitoză – sau valori mai mici – microcitoză. 

    - Grosimea hematiilor (normal în jur de 2 microni) şi raportul dintre diametru şi 

grosime (normal 3,4) = normocitoză. În caz de hematii mai groase se constată osferocitoză; în 

caz de hematii mai subţiri, oplaticitoză. 

5. Numărul reticulocitelor (reticulocitoza), adică al hematiilor foarte tinere, ce conţin 

încă un reticul; normal Rt =10-20 la mie (1-2%). Creşterea reticulocitozei indică o 

hiperregenerare medulară a hematiilor (ca în hemoliză, după hemoragii, la începutul 

tratamentului unei anemii carenţiale etc.). Scăderea reticulocitozei sub 10 la mie indică o 

hiporegenerare medulară (ca în anemiile aplastice-hipoplastice sau în faza de stare, netratate, a 

anemiilor carenţiale). 

6. Dozarea fierului seric (sideremia): valorile normale sunt cuprinse între 14-25 

micromoli/litru. Scade foarte mult în AFD; creşte în anemiile megaloblastice şi în multe din 

anemiile hemolitice; este uşor scăzută şi în alte anemii. 

 

II.Examenul frotiului medular, obţinut prin puncţie aspirativă (de regulă sternală) sau 

biopsie osoasă,  pune în evidență: 

a)  raportul dintre numărul de elemente din seria albă şi seria roşie este de 4/1 - 3/1; 

b) există elemente de toate vârstele (proeritroblaşti, Ebl bazofili, policromatofili şi 

oxifili), elementele mai mature fiind în proporţie din ce în ce mai mare. 

La studiul măduvei osoase hematogene, este uneori necesară aprecierea prezenţei şi 

abundenţei granulaţiilor de fier în eritrocite (siderocite) şi în eritroblaşti (sideroblaşti) prin 

coloraţie Perls, precum şi posibila prezenţă a unor celule străine. 

 

 

1.2. Clasificarea anemiilor 

Clasificarea morfologică are la bază criterii structural (mărimea eritrocitelor) și 

funcţionale (gradul de încărcare cu Hb) (tab.2). 

Tabelul 2. 

Clasificarea morfologică a anemiilor 

Clasa de anemie (indicii 

eritrocitari) 

Tipul anemiei Cauza anemiei 

 

Anemienormocitară, normocromă 

(indici eritrocitarinormali) 

Anemie aplastică Eritropoieză insuficientă 

Anemie post hemoragică Hemoragii acute sau cronice 

Anemie hemolitică 

autoimună 

Distrugerea prematură a 

eritrocitelor prin anticorpi 

antieritrocitari 

Anemie din inflamaţiile 

cronice 

Infecţii cronice, inflamaţii etc. 
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Anemie macrocitară, 

normocromă (eritrocite mari, 

încărcare cu Hbnormală) 

Anemie prin carenţă de 

vit. B12 

 

Deficit de vitamina B12 

Anemie prin carenţă de 

acid folic 

Deficit de acid folic 

Anemiemicrocitară, hipocromă 

(indici eritrocitariscăzuţi) 

Anemie fierodeficitară Deficit de fier 

Anemie sideroblastică Captare deficitară de fier 

Talasemie Deficit de producţie allanţurilor 

globinice 

 

Clasificarea etiologică are la bază cauza care a determinat apariţia anemiei: 

 Anemii prin deficit al eritropoiezei; 

 Anemii prin hemoliză exagerată (anemii hemolitice). 

 

Anemii prin deficit al eritropoiezei: 

 

 Anemii prin alterarea metabolismului Fe: 

 Anemie fierodeficitară; 

 Anemie sideroblastică; 

 

 Anemii prin alterarea sintezei de AND: 

 Anemiile prin deficit de vitamina B12 

 Anemiile prin deficit de acid folic 

 

 Anemii prin deficit medular al eritropoiezei 

 

 Primar: 

 anemie aplastică 

 anemie mieloftizică 

 Secundar: 

 anemie din infecţii cronice 

 anemie din insuficienţa renală cronică (uremia  cronică) 

 anemii din afecţiunile hepatice 

 anemii din endocrinopatii. 

 

Anemii hemolitice 

 

 Prin defecte intracorpusculare: 

 Anemii hemolitice prin defecte ale membranei eritrocitare: 

 acantocitoza 

 microsferocitoza ereditară 

 Anemii hemolitice prin defecte enzimatice: 

 în calea glicolizei anaerobe 

 în suntul pentozo-fosfaţilor 

 Anemii hemolitice prin defecte ale Hb (hemoglobinopatii sauhemoglobinoze): 

 calitative 

 cantitative 

 

 Prin defecte extracorpusculare: 

 Anemii hemolitice imune 

 Anemii hemolitice traumatice 
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1.3.Anemia fierodeficitară 

Anemia fierodeficitară (AFD) se defineşte ca o stare patologică de tulburare a 

hemoglobinosintezei, datorată modificării metabolismului fierului în organism, exprimată 

hematologic prin anemie microcitară-hipocromă și care este caracterizată prin volumul eritrocitar 

mediu (VEM) scăzut și un grad redus de încărcare cu hemoglobină. 

OMS definește anemia ca hemoglobină: 

 < 130 g/l (13 g/dl) la bărbații cu vârsta peste 15 ani, 

 < 120 g/l (12 g/dl) la femeile negravide cu vârsta mai mare de 15 ani, 

 < 110 g/l (11 g/dl) la femeile gravide [1]. 

 Deficiența de fier este o lipsa de fier în organism rezultată din inadecvarea aportului de 

fier, creșterea pierderii de fier, sau cerințele excesive de fier la persoanele ale căror anemie cu 

deficit de fier (AFD) este rezultatul etapei finale. 

1.3.1. Epidemiologie 

Deficitul de fier și AFD reprezintă cea mai frecventă tulburare nutritivăîn rândul 

populației la nivel global [1]. Prevalența AFD variază enorm în întreaga lume [2, 3, 4, 5, 6, 7, 

8].Se estimează că 3% dintre bărbați și 8% dintre femei din Marea Britanie au anemie 

fierodeficitară  [5]. În SUA, datele prezentate de NHANES III arată că≤2% dintre bărbații în 

vârstă de 20 de ani și mai mult și femeile cu vârsta de 50 de ani și mai mari sunt deficienți de fier 

[9].  

Deficitul de fier estemai frecvent la femeile aflate în premenopauză, din cauza pierderii 

de sânge din menstruație [8]. Datele NHANES III arată de asemenea că11% dintre femeile care 

nu sunt însărcinate, cu vârste cuprinse între 16 și 49 de ani, aveau deficit de fier, iar 3% până la 

5% aveau și AFD [7].Printre femeile gravide cu venituri mici din SUA, prevalența anemiei în 

primul, al doilea  și al treileatrimestru a fost de 9%, 14% și respectiv 37% [7]. AFD a fost 

remarcată în circa 80% dintre gravidele mexicanecare locuiesc în SUA și> 35% dintre copiii cu 

vârsta sub 2 ani care locuiesc în Argentina [10, 11, 12]. 

Conform datelor OMS, frecvența AFD la femeile gravide din diferite țări variază de la 21 

la 80%, conform nivelului hemoglobinei, și de la 49 la 99%, conform nivelului fierului seric. În 

țările slabdezvoltate din punct de vedere economic, frecvența AFD la femeile gravide atinge 

80%. În țările cu un nivel ridicat de trai al populației și o infertilitate inferioară, AFD este 

diagnosticată la 8-20% dintre femeile gravide. 

În ultimii ani, s-a observat o creștere a frecvenței AFD la femeile însărcinate din 

Federația Rusă, fără o tendință descendentă. Potrivit Ministerului Sănătății din această țară, 

frecvența anemiei a crescut de mai mult de 6 ori, în ultimii 10 ani[13]. 

Sugarii șiadolescenții au un risc crescut al anemiei, ca urmare a cererii ridicate legate de 

creștere și dezvoltare.  

Deficiență de fier în copilărie este strâns legată de alimentație. Între 20% și 40% dintre 

sugarii alimentați numai cu formule fortificate non-fier saulapte integral de vaci și între 15% și 

25% dintre sugarii care sunt alăptațiprezintă risc de deficit de fier la vârste între 9 și 12 luni [6]. 

În țările dezvoltate economic, incidența și prevalența AFD par a fi în scădere, deoarece a 

fost propusă și utilizată fortificarea cu fier a diferitelor produse alimentare, prin 

programeinstituite de guverne [14, 15, 16, 17]. 

1.3.2. Metabolismul fierului  

Fierul este un element absolut necesar tuturor celulelor şi ţesuturilor care: 

 intră în compoziţia proteinelor şi enzimelor care transportă oxigenul către 

ţesuturi;  

 favorizează schimburile de electroni în procesele de oxido-reducere (Hb, 

citocromi, peroxidaze, catalaze), fixarea nitrogenului şi sinteza ADN.  
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Fierul are însă şi un potenţial toxic care rezultă din capacitatea sa de a reacţiona cu 

oxigenul, cu producerea unor radicali liberi, extrem de nocivi.  

În condiţii fiziologice, organismul adult normal conţine 3-4 g (conform unor surse 5g) de 

Fe, din care aproximativ  2-2,5 g este prezent în Hb, mioglobinăsau fermenţi respiratori celulari 

(citocrom C, catalază), și 1-1,5 g este reprezentat de Fe depozitat în ficat, splină și 

măduvahematogenă care există sub 2 forme: hemosiderină (forma lentmobilizabilă) si feritina 

(forma ușor mobilizabilă). 

Proprietăţi biochimice 

Din punct de vedere biologic, atomul de fier are următoarele proprietăţi : 

 în soluţie, fierul este prezent în două forme (Fe2+ şi Fe3+) fiind, la pH-ul fiziologic, foarte 

puţin solubil, mai ales forma Fe3+; 

 acceptă şi cedează foarte uşor un electron (deci se reduce şi se oxidează uşor), de la Fe2+ la 

Fe3+ şi invers; 

 formează uşor legături covalente, fără a-şi modifica valenţa. 

Fierul ionic liber este nociv, din care motiv el este legat de proteinele de suport. Astfel, 

devine posibil transportul lui în fluidele organismului, cel transmembranar şi stocarea  lui sub o 

formă nontoxicăşi uşor de mobilizat. Principalele proteine implicate în metabolismul fierului: 

- feroportina – exportator de Fe din enterocit şi din macrofage în circulaţie; 

- transferina – asigură transportul fierului în circulaţie; 

- feritina – asigură depozitarea Fe sub o formă care permite mobilizarea lui la nevoie. 

 

Metabolismul fierului este un proces complex care include absorbția, depozitarea, 

utilizarea, transportul, eliminarea și reciclarea lui (fig.1). 
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Fig.1. Metabolismul şi reciclarea fierului 

 

 

Kemna, E. H.J.M. et al. Haematologica 2008;93:90-97



13 

 

Absorbţia fierului în organism și transportul în circulaţie 

Pierderile zilnice de Fe sunt de 1-1,5 mg în urma descuamării celulelor mucoasei 

digestive, tegumentelor, sângerării fiziologice. Pentru a se compensa, la nivelul intestinal sunt 

absorbite zilnic 1-2 mg de fier.  

O dietă echilibrată conţine aproximativ 13-18 mg fier/zi (circa 6 mg fier la 1000 de 

calorii). În alimente, fierul este prezent: 

 în carne (în compoziţia mioglobinei) 

 în vegetale (sub formă de săruri anorganice).  

Fierul provenit din preparatele de carne (fier organic, heminic) are o biodisponibilitate de 

aproximativ 5 ori mai mare decât cel aflat în preparatele vegetale (anorganic). Deci, carnea este 

principala sursă alimentară de fier.  

Absorţia fierului alimentar are loc la nivelul duodenului şi în porţinea proximală a 

jejunului. Fierul este absorbit la nivelul polului apical al enterocitului, transferat în regiunea 

bazo-laterală a celulei şi ulterior transferat în plasmă. 

Fierul provenit din alimente, dacă se găseşte sub formă oxidată Fe3+, nu poate fi absorbit 

din intestin. El va fi redus la forma Fe2+ de către unele reductaze aflate în lumenul intestinal, 

apoi va fi transportat în enterocit prin legarea de un transportor transmembranar specific. Hemul 

provenit din digestia mioglobinei (din carne) traversează pasiv membrana enterocitului în 

interior, unde este metabolizat de către hemoxigenază şi Fe2+ eliberat din compoziţie.  

Cu ajutorul unei proteine transportoare, feroportina, Fe2+va fi exportat din citoplasma 

enterocitului pentru a ajunge în circulaţie. În procesul traversării transmembranare, dinspre 

enterocit în circulaţie, fierul purtat de feroportină va fi reoxidat la Fe3+ cu participarea 

feroxidazei transmembranare, numită hefestină. O mică parte din fierul absorbit rămâne stocat în 

enterocit, legat de feritină, fiind ulterior eliminat odată cu exfolierea fiziologică a celulelor 

enterale.  

 Fierul circulă în plasmă legat de o proteină transportatoare, transferina (siderofilina), 

proteină sintetizată de ficat. Ea asigură menţinerea Fe3+ în stare inertă şi livrarea acestuia la 

ţesuturi. În condiţii fiziologice, transferina fixează cca 100 micrograme de fier, ceea ce 

reprezintă aproximativ 30% din capacitatea sa totală de saturaţie, iar restul de 2/3 constituie 

"capacitatea latentă de legare a fierului". Nivelul plasmatic al transferinei este denumit 

capacitate totală de legare a fierului (CTLF) şi cuprinde transferina nelegată de 

fier+transferina care leagă fierul. Procentul de transferină saturată cu Fe3+ se numeşte saturaţia 

transferinei. 

Fierul transportat de transferină reprezintă doar 0,1% din totalul fierului din organism. 

Concentraţia normală a fierului în ser (sideremia) este de 60-150 µg/l.  

În condiţii patologice, cantitatea de fier plasmatic fiind crescută, mai întâi se saturează 

transferina. În momentul când capacitatea acesteia de legare este depăşită, o cantitate de fier va fi 

preluată de albumine, alta va fi legată de citraţi, ulterior fierul poate apărea sub formă liberă în 

plasmă. Fierul nelegat de transferină deţine capacitatea de a pătrunde uşor în ţesuturi, mai ales în 

ficat şi cord, devenind un element cu important potenţial toxic (hemocromatoză). 

Reciclarea fierului eritrocitar 

Fierul din componenţa hemoglobinei (a hemului) este supus unei „reciclări” ce se 

realizează cu concursul macrofagelor tisulare, preponderent la nivelul splinei, dar şi în măduva 

osoasă hematogenă sau în celulele Kupffer hepatice. În cursul a 24 de ore sunt reciclate 

aproximativ 20 ml de eritrocite, 25-30 mg fier – cantitate necesară zilnică pentru eritropoieză. 

Eritrocitele îmbătrânite sunt recunoscute de către macrofage şi ulterior fagocitate. Prin 

intermediul unui complex enzimatic situat în reticulul endoplasmatic macrofagic are loc 

degradarea acestora cu rezultarea fierului, bilirubinei şi CO. Fierul va fi, parțial transferat în 

plasmă şi, parțial, stocat în macrofag, sub formă de feritină. 

Exportul Fe2+ din macrofag este mediat, similar celui din enterocit, de feroportină. În 

plasmă, Fe2+ oferit de feroportină este oxidat la Fe3+ de către ceruloplasmină şi apoi preluat de 

proteina plasmatică transportoare, transferina. 



14 

 

Utilizarea fierului la nivel medular 

Aproximativ 40-90% din fierul care intră în organism este depozitat în "rezervele" din 

măduva hematoformatoare, fiind folosit pe măsură ce produce eritroblaştii maturaţi (care pot 

sintetiza Hb). În măduvă, fierul este depozitat (sub formă de feritină şi hemosiderină) în 

macrofage. Acestea, împreună cu eritroblaştii care le înconjoară, formează aşa-numitele insule 

eritroblastice, în interiorul cărora fierul trece de la macrofage (celule "doică") în citoplasma 

eritroblaştilor (repartizându-se în mod uniform). Aproximativ 40-60% dintre eritroblaşti conţin, 

în mod normal, fier intracitoplasmatic şi se numesc sideroblaşti. Determinarea hemosiderinei 

medulare (a fierului din macrofage şi din eritroblaşti, cu ajutorul coloraţiei Perls) constituie cea 

mai utilă metodă de evaluare a rezervelor de fier în organism. 

Pătrunderea complexului fier-transferină în celule este mediată de un receptor membranar 

specific (transferrin receptor-TfR), prezent pe suprafaţa marii majorităţi a celulelor 

(aproximativ 1 milion TfR/celulă). După legarea de TfR, complexul fier-transferină este 

internalizat prin endocitoză. În endosom, Fe3+ se desprinde de transferină (care rămâne ataşată de 

TfR1), este redus la Fe2+ şi apoi transferat în citosol şi/sau livrat mitocondriei, pentru a fi utilizat 

în sinteza hemului. După eliberarea fierului, transferina se separă de TfR şi este secretată în 

plasmă, pregătită pentru a capta altă cantitate de Fe3+. („kiss and run”). 

 

Depozitarea fierului și eliminarea lui din organism 

Rezervele de fier ale organismului rămân, în condiţii normale, aproape toată viaţa 

neschimbate, fierul eliberat în urma proceselor celulare şi metabolice fiind reutilizat pentru noi 

sinteze. 

Stocarea fierului este realizată cu concursul feritinei. Hemosiderina este o feritină parţial 

degradată, detectată la nivelul macrofagelor. Fierul depozitat în feritină este uşor de mobilizat 

acolo şi atunci când este nevoie. Hemosiderina constituie o modalitate de stocaj cu 

biodisponibilitate mult mai redusă. În circulaţie există o cantitate mică de feritină, provenită din 

depozite. Nivelul acesteia este important deoarece este direct proporţional cu depozitele de fier.  

Toate celulele au depozite de fier, dar cea mai mare cantitate de fier stocat se găseşte la 

nivelul măduvei, ficatului şi splinei. Depozitele hepatice sub formă de feritină sunt principala 

sursă de fier „de rezervă”. 

Depozitele medulare de fier pot fi evidenţiate (din aspirat medular sau biopsie osteo-

medulară) cu ajutorul unor coloraţii speciale (albastru de Prusia sau coloraţia Perls). Fierul 

stocat în macrofage ca hemosiderină are aspect de mici granule albastre în citoplasmă. Peste 40% 

din eritroblaşti au mici depozite de fier în citoplasmă (sideroblaşti). Celulele eritrocitare care au 

expulzat nucleul şi la care se evidenţiază depozite de fier sunt denumite siderocite. 

Organismul nu dispune de mecanisme care să asigure eliminarea eficientă a unui eventual 

exces de fier. Supraîncărcarea cu fier poate fi însă prevenită prin reglarea absorbţiei intestinale ş i 

a reciclării macrofagice.  

Reglarea metabolismului fierului 

Homeostazia fierului este un proces supus unui control complex, menit să evite atât 

deficitul cât şi supraîncărcarea cu fier a organismului (hemocromatoza). În ansamblul 

mecanismelor reglatoare, nivelul intracelular de fier este principalul semnal pentru un complex 

de proteine citoplasmatice (iron regulatory proteins-IRP) şi secvenţe ale ARNm (iron responsive 

elements-IRE). 

În ficat, se sintetizează o proteină specifică denumită hepcidină, cu rol crucial în reglarea 

nivelului fierului plasmatic. Ea se leagă de feroportină, îndeosebi la nivelul enterocitelor şi al 

macrofagelor, induce degradarea acesteia, cu scăderea trecerii fierului din celule în plasmă, astfel 

nivelul plasmatic al fierului va scădea. Scăderea rezervei de fier a organismului, anemia şi 

hipoxia subsecventă determină scăderea producţiei de hepcidină. Nivelul de feroportină va fi mai 

ridicat, va fi crescută absorbţia intestinală a fierului şi, de asemenea, şi eliberarea acestuia din 

macrofage. În inflamaţii cronice, infecţii, neoplazii sinteza hepcidinei este crescută, determinând 

o diminuare a absorbţiei intestinale de fier şi retenţia acestuia în macrofage. 
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Investigarea metabolismului fierului cuprinde dozarea următorilor parametri: 

1. Sideremia 

 Valori normale: 59-158 μg/dl la bărbaţi; 37 - 145 μg/dl la femei 

 Valori scăzute apar în anemia fierodeficitară, iar crescute în anemia sideroblastică. 

2. Capacitatea totală de legare a fierului (CTLF): 

 Reprezintă capacitatea transferinei circulante de a transporta fierul. 

 Valori normale: 250-400 μg/dl. 

 Crește în anemia fierodeficitară. 

3. Saturaţia transferinei: 

 Reprezintă raportul sideremie x 100 / CTLF 

 Valori normale: 16 - 45 % 

 Scade în anemia fierodeficitarăsub 15%. 

4. Feritina serică: 

 Nivelul feritinei serice se corelează bine cu depozitele totale de Fe ale organismului. 

 Valori normale: 20-300 μg/l. 

 Valori scăzute apar în anemia feriprivă și valori crescute sunt înregistrate în anemia 

sideroblastică sau în cazul eliberării crescute de feritină din ţesuturile lezate la pacienţi cu 

inflamaţie, boli hepatice sau cancer. 

 

1.3.3. Etiologia și patogenia anemiei fierodeficitare 

Anemia fierodeficitară este cea mai frecventă formă de anemie de pe glob, fiind 

semnalată la ambele sexe (mai frecvent la femei) şi la toate vârstele. Tulburarea fundamentală a 

anemiei feriprive este scăderea cantităţii de fier din organism [17]. Anemia fierodeficitară este 

întotdeauna secundară [2].  

Cauzele [2, 18, 19] care duc la deficitul fierului sunt expuse în: 

 

 Pierderi crescute de fier: 

1. Sângerări mici, dar cronice sau repetate: 

 la nivelultractului digestiv: esofagită, hernie hiatală (cu exulceraţii), ulcer (gastric, 

duodenal), gastrită, duodenită, boli inflamatorii intestinale, boală hemoroidală, 

polipoze, diverticuloze, neoplazii (esofagiene, gastrice, de colon – mai ales ½ stângă, 

angiodisplazie, teleangiectazie ereditară etc; 

 genitale la femei: menstruaţii prea abundente (peste 80 ml) sau metroragii (hemoragii 

uterine între menstruaţii) în afecţiuni inflamatorii, fibroame, cancer, tulburări 

hormonale; 

 urinare: hematurie în tumori, litiază, polipi etc; 

 pulmonare: hemoptizii în TBC, bronşectazie, stenoză mitrală, neoplasme; 

 nazale: abundente și/sau frecvente; 

 hemoragii chirurgicale mari. 

Toate hemoragiile de mai sus pot fi cauzate şi de sindroame hemoragice: trombocitopatii, 

vasculopatii, tulburări de coagulare.  

La bărbaţi sediul cel mai frecvent al hemoragiilor este tubul digestiv, iar la femei sfera 

genitală. 

2. La donatorii de sânge – în caz de prize mari, repetate şi/sau pe un fond de rezerve de fier 

reduse. 

3. Hemoliza intravasculară cronică: hemoliza cronică asociată protezelor valvulare cardiace 

mecanice, hemoglobinuria paroxistică nocturnă (în care anemia rezultă din sumarea lizei 

eritrocitelor şi pierderii cronice de fier). 

 

 Necesar crescut de fier în: 



16 

 

1. Perioada de creştere din copilărie (primul an de viaţă, între 4-6 ani, vârsta şcolară) şi 

adolescenţă (cănd la fete se adaugă şi menarhe). Existenţa unei cantităţi reduse de Fe în depozite 

de la naştere, fie pentru că mama a fost anemică, fie la prematuri (Fe se depozitează în SRE al 

fătului în ultimele 3 luni de sarcină), reprezintă un factor care se sumează celui anterior amintit. 

2. Sarcină şi alăptare – în aceste perioade este nevoie de o cantitate mult mai mare de 

fier (creşterea masei sangvine, formarea rezervelor fătului, pierderea de Fe la naştere, pierderea a 

0,5-1 mg Fe/zi în cursul lactaţiei) [17].  

 

 Reducerea aportului de fier: 

1. Deficitul de Fe în alimente: la adult, situaţia se realizează doar în cazurile extreme de 

înfometare (în ţările subdezvoltate, prizonierat, vegetarism etc). Există o relaţie direct 

proporţională între numărul de calorii din alimentaţie şi cantitatea de fier conţinută. La sugar se 

poate produce prin alimentaţia excesivă cu lapte acidulat (acizii organici blocând fierul din 

lapte). 

2. Aclorhidria poate produce lipsa de ionizare şi reducere, deci şi de absorbţie a fierului – 

în cazul: 

 gastritei atrofice (autoimune sau asociate infecţiei cu Helicobacter Pylori) ; 

 utilizării prelungite a inhibitorilor pompei de protoni (omeprazol, pantoprazol, 

lansoprazol etc). 

3. Absorbţia deficitară de fier în duoden şi intestinul subţire prin: 

 rezecţii gastroduodenale (gastrectomie totală sau parţială) ; 

 tranzit accelerat prin duoden şi jejun ; 

 sindroame de malabsorbţie cu atrofie a mucoasei intestinale, boală celiacă (chiar şi 

în absenţa altor manifestări clinice). 

4. În unele parazitoze intestinale : de obicei, în cadrul unor sindroame de malabsorbţie. 

 

În marea majoritate a cazurilor de anemie feriprivă, dacă se investighează atent şi 

sistematic, etiologia ei poate fi depistată și precizată clinic.  

Tablou clinic 

Anemia feriprivă apare pe nesimțite, fără tulburări sau simptome evidente, vizibile [18]. 

Boala poate evolua câtva timp latent, fără anemie manifestă (stadiul deficienţei latente de fier); 

apoi, ea devine manifestă clinic prin prezenţa anemiei hipocrome, moderate sau severe (stadiul 

de anemie feriprivă). Indiferent de cauză, compartimentele metabolismului fierului se resimt 

începând cu rezervele şi terminând cu utilizarea. 

Simptomatologia clinică se grupează în trei categorii: 

1. Semnele bolii de bază; 

2. Semnele anemiei: acestea se corelează mai puţin cu severitatea anemiei, cât mai ales 

cu ritmul ei de instalare. Cel mai adesea, anemiile feriprive se instalează lent şi se accentuează 

progresiv. Bolnavii prezintă fatigabilitate pronunţată, palpitaţii, dispnee de efort, acufene, 

cefalee. Paloarea este în general "albă" sau cu aspect de "porţelan", fiind însă caracteristică 

nuanţa albăstruie a conjunctivelor bulbare. Starea clinică este mai severă decât ar fi de aşteptat 

după numărul de eritrocite din circulaţie, deoarece acestea au o capacitate redusă de transport de 

oxigen (conţinut redus de Hb). 

3. Semne ale suferinţei tisulare generate de carenţa fierului: 

a) îndeosebi la nivelul epiteliilor, tractul digestiv fiind cel mai des afectat. Stomatita 

angulară se manifestă prin ulceraţii sau fisuri (ragade) comisurale; aceste modificări depind şi de 

carenţa de vitamina B2 (ariboflavinoză). Uneori, există o glosită, dată de atrofia epiteliului 

(papilelor) mucoasei linguale, cu arsuri în limbă şi aspect mai roşu şi lucios al limbii. Atrofia 

epiteliului esofagian poate da disfagie şi arsuri la deglutiţie (sindromul Plummer-Vinson). În 

cazuri severe şi, mai ales, la copii, anemiile feriprive se însoţesc de o gastrită atrofică, 
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manifestată cu inapetenţă şi alte tulburări dispeptice, precum şi de o atrofie a mucoasei duodeno-

jejunale. 

b) modificări caracteristice ale pielii şi fanerelor: pielea este mai uscată, cu descuamaţie 

superficială fină; părul este mai decolorat şi sfărâmicios, cade în cantitate mare şi creşte încet; 

unghiile devin mai moi, friabile (se rup uşor), striate, eventual cu mici excavaţii (aspect de 

degetar) sau cu concavitate mare în loc de convexitate (koilonichia – unghie în linguriţă). 

c) alte simptome: atrofia mucoasei nazale cauzează ozena prin lipsă de fier; uneori (mai 

ales la copii) s-a descris sindromul pica (comportament anormal cu tendinţă de a ingera var, 

pământ, cărămidă, gheaţă etc.); splenomegalia poate fi întâlnită, însă foarte rar (5% din cazuri); 

deficienţele imunitare (secundare carenţei de fier) induse de scăderea ponderii limfocitelor T, a 

capacităţii de fagocitoză a macrofagelor,  precum şi pierderea intestinală de imunoglobuline care 

explică infecţiile mai frecvente; menoragiile (iniţial factor cauzal) pot fi accentuate de 

modificările de troficitate ale mucoasei genitale; în formele prelungite şi severe pot fi prezente 

tulburări neurologice (aspect pseudotabetic, ca în anemia Biermer) [18]. 

În trecut, în cadrul AFD, erau descrise o serie de entităţi clinice particulare: cloroza 

tinerelor fete şi cloranemia achilică Schulten. Prima era descrisă ca apărând în perioada 

pubertăţii, iar cea de-a doua, la femei între 30-50 de ani şi asociată cu aclorhidrie gastrică. În 

prezent, nu mai sunt considerate forme "primare" de anemie fierodeficitară; în producerea lor 

sunt incriminate, ca principal factor etiologic (pe lângă un aport alimentar insuficient şi depozite 

tisulare de fier reduse), pierderile prin menometroragii. Aclorhidria este secundară hipoxiei 

anemice şi atrofiei mucoasei gastrice. 

 

Stadiile anemiei feriprive: 

Stadiul I: 

• scădere progresivăa depozitelor de Fe 

• creștere compensatorie a absorbţiei Fe și a nivelului transferinei 

• concentraţia Hb și sideremia – normale. 

Stadiul II: 

• rezervele de Fe sunt epuizate 

• scade numărul sideroblaștilor (celule roșii nucleate care conţin granule de Fe și se aflăîn mod 

normal în măduva osoasăhematogenă) 

• scade sideremia și saturaţia transferinei. 

Stadiul III: 

• anemie normocromă, normocitară (scade sideremia <50 μg/dl și saturaţia transferinei<15%). 

Stadiul IV: 

• anemie microcitarăși apoi hipocromă. 

Stadiul V: 

• anemie manifestăclinic. 

 

Examinări de laborator în AFD 

1. La analiza generală de sânge: 

 anemie (până la cel mult 2 mln/mm3), Hb foarte scăzută; 

 hematiile sunt mici (microcitoză - sub 7 µ diametrul şi sub 80 µ3 volumul) şi plate 

(platicitoză), cu saturaţie deficitară în Hb (hipocromie – concentraţia medie de Hb pe 

hematie este sub 30%). În formele severe de anemie, eritrocitele au aspect inelar 

(anulocite) şi de celulă-ţintă; 

 reticulocitele sunt normale sau uşor scăzute; 

 leucocitoza şi, mai ales, trombocitoza pot fi expresia unei sângerări latente. 
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Fig. 2.   Aspecte ale metabolismului transferinei cu rol în diagnosticul diferenţial al  

                 anemiilor hipocrome.  

(CTLT = capacitatea totală de legare a transferinei, 

 CS = capacitatea de saturaţie, CL = capacitatea latentă, CTLT = CS + CL) 
(după Galaftean O.,2014) 

 

 

2. Măduva osoasă este bogată celular, cu predominanţa eritroblaştilor; aceştia sunt mici, cu 

citoplasmă redusă, zdrenţuită (predomină formele bazofile şi policromatofile). Hemosiderina 

medulară (la coloraţia Perls) este absentă din macrofage, iar numărul de sideroblaşti este scăzut 

sub 10%. Acesta este testul cu cea mai mare valoare diagnostică pentru anemia feriprivă. 

3. Fierul seric (sideremia) este mult scăzut; capacitatea totală de legare a fierului este 

crescută, iar saturarea transferinei(calculată după formula: Fe seric/CTLF x 100) (fig.2) este 

întotdeauna sub 16%. 

4. Creşterea zinc-protoporfirinei: în absenţa fierului zincul este încorporat în protoporfirină 

şi poate fi măsurat. 

Diagnostic diferenţial 

A. Anemia fierodeficitară trebuie diferenţiată de celelalte anemii hipocrome. Trebuie 

reţinut că AFD este singura formă de anemie hipocromă care se însoţeşte de hiposideremie, de 

creşterea CTLF şi de scăderea fierului medular (absenţa lui din macrofage, nivelul în sideroblaşti sub 

10%). 

 În talasemii poikilocitoza este foarte pronunțată; eritrocitele sunt mult mai subţiri –  

microplaticite (o hipocromie marcată la valori ale Hb de peste 10 g/100 ml orientează 

diagnosticul înspre talasemie), RDW este normal sau puţin crescut. Sunt prezente eritrocite 

cu punctaţii bazofile şi hiperreticulocitoză; se constată hipersideremie şi hemosiderină 

medulară crescută. Diagnosticul este confirmat (în laboratoare speciale) prin studiul migrării 

electroforetice a Hb anormale (Hb A2 crescută). 

 Anemiile sideroblastice evoluează cu sideremie şi feritinemie crescută, iar măduva conţine 

numeroşi sideroblaşti inelari (caracterizaţi prin dispoziţia perinucleară a granulocitelor de 

fier, ca un "inel") [18]. 

 Anemiile din infecţii şi inflamaţii cronice sau din cancere sunt diferenţiate de aspectul 

repartiţiei fierului în măduva osoasă: fierul este blocat în macrofage (hemosiderină prezentă 

în cantităţi crescute), iar sideroblaştii sunt absenţi sau foarte reduşi ca număr. Atât sideremia 

cât şi CTLF sunt scăzute, feritina serică este crescută, concentraţia TfR este normală [20]. 

Determinarea iniţială a feritinemiei şi a proteinei C-reactive (PCR) este obligatorie pentru 

orientarea diagnostică între cele două tipuri de anemii hipocrome. 
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B. Anemia fierodeficitară trebuie diferenţiată şi de celelalte grupe de anemii: 

hemolitice, megaloblastice sau aplastice; diferenţierea nu pune probleme deosebite ţinând cont 

de aspectul frotiului de sânge şi de aspectul metabolismului fierului.  

Tratament 

1. Tratamentul etiologic constă în depistarea şi înlăturarea cauzei care a produs 

dezechilibrarea balanţei fierului (a se vedea aspectele etiologice). 

2. Tratamentul patogenetic este esenţial şi constă în substituţia cu fier în vederea 

readucerii la normal a nivelului Hb circulante şi a fierului tisular precum şi a refacerii rezervelor 

de fier (care să poată fi mobilizate la necesitate) [18]. Creşterea consumului de alimente bogate 

în fier (creşterea consumului de carne) este utilă, dar singură nu poate corecta o anemie 

fierodeficitară deja instalată. 

A. Tratamentul cu preparate orale 

Preparatele medicamentoase pentru administrare internă reprezintă opţiunea terapeutică 

de primă intenţie, atât din punctul de vedere al eficacităţii cât şi din cel al costului [18]. Sunt 

preferaţi compuşii bivalenţi: Fe sulfat, gluconat, fumarat sau complexe fier-polizaharide (ex. fier 

polimaltozat). Doza ideală este de 200 mg fier elementar/zi, administrate cu 2 ore înainte sau 

după alimentaţie (pe „stomacul gol”). În cazul în care tratamentul este greu tolerat (la 

aproximativ 10-20% din pacienţi poate apărea constipaţie, diaree, greţuri, pirozis, balonări) se 

poate încerca un alt tip de preparat, scăderea dozei sau administrarea postprandială. Dozele mai 

mici decât 200 mg/zi au eficienţă terapeutică, dar răspunsul va fi mai lent şi durata tratamentului 

mai lungă. Întrucât tratamentul cu fier este de lungă durată (2-4 luni) se va recurge la 

administrarea de preparate cu conţinut crescut de fier elementar pe tabletă (peste 100 mg) care 

pot fi luate într-o singură priză. De asemenea, administrarea preparatelor de fier împreună cu 

alimentele va determina scăderea absorbţiei fierului la o treime, cu consecinţe asupra eficienţei 

tratamentului şi a duratei acestuia [17]. Pentru copii sau adulţi cu probleme de deglutiţie sunt 

disponibile formele lichide. 

Se recomandă administrarea preparatelor până la atingerea unei valori normale a Hb 

(câteva săptămâni) continuându-se încă 1-3 luni, pentru a asigura şi restabili depozitele [18]. Se 

va avea în vedere faptul că, odată cu corectarea anemiei, scade şi rata absorbţiei fierului 

administrat. Pentru a evalua refacerea rezervelor se poate urmări nivelul feritinemiei sau raportul 

TfR/feritină. 

Absorbţia fierului este redusă de medicamentele care scad aciditatea gastrică –  antiacide, 

inhibitori H2, preparate conţinând enzime pancreatice, colestiramină, calciu, bifosfonaţi, ceai 

(negru sau verde). Administrarea preparatelor de fier va scădea absorbţia fluorchinolonelor, 

bifosfonaţilor, cefdinirului, preparatelor antiparkinsoniene, antihipertensive, levotiroxinei, 

imunodepresive, sărurilor de cupru şi zinc. 

Pentru a evita deficitul relativ de acid folic, datorat eritropoiezei mai intense ce apare 

după administrarea de fier, se indică preparate de acidum folicum, 5-10 mg/zi, 7-15 zile/lună. 

B. Tratamentul cu preparate parenterale 

Tratamentul cu preparate injectabile de fier este indicat în caz de [21, 22, 23, 24, 25, 26, 27]: 

 intoleranţă la administrarea orală (chiar după schimbarea preparatului), de exemplu pe 

parcursul sarcinii; 

 pierderi de sânge care depăşesc posibilitatea de compensare numai prin preparatele orale (ex. 

sângerări genitale, anemie severă post-partum) 

 prezenţa unor boli digestive: gastrite, ulcer activ, hemoragii digestive recente, colită 

ulceroasă – care pot fi agravate de fierul per os şi în care terapia "per os" este contraindicată; 

 malabsorbţie intestinală; 

 necomplianța bolnavului (în cura de atac sau în cea de întreţinere, după remisiune); 
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 tratamentul şi profilaxia anemiei fierodeficitare la pacienţii cu insuficienţă renală 

hemodializaţi, care urmează tratament cu eritropoietină şi nu tolerează preparatele orale de 

fier. 

Dacă se alege calea parenterală, este necesară calcularea dozei de fier necesare după 

următoarea formulă: 

 

(Hb ideală - Hb actuală)/Hb ideală  x   greutatea corporală (kg) x 30, 

 

la care se adaugă 500-1000 mg fier necesar pentru refacerea rezervelor. Astfel, pentru un pacient 

de 70 kg, cu hemoglobina 100 g/l, la care intenţionăm obţinerea unei valori a Hb de 140g/l, va fi 

necesar un total de 1100-1600 mg fier. 

Există două principale categorii de preparate: 

a) preparate pentru administrarea intramusculară; 

b) preparate pentru administrarea prin perfuzie intravenoasă. 

 

a) Ferri (III) hydroxidum cum polymaltosi complexum: administrarea intramusculară 

prezintă inconveniente – reacţii anafilactice/anafilactoide sistemice, adenite regionale, 

tatuarea locală a pielii în injectarea superficială, riscul apariţiei unor flegmoane 

musculare, riscul apariţiei unui sarcom muscular la locul injecţiei etc. Din aceste 

motive administrarea intramusculară a preparatelor de fier nu mai este 

recomandată. 

 

b) Preparate de fier pentru administrarea intravenoasă 

Sunt complexe de fier cu diverşi carbohidraţi; în plasmă aceste complexe sunt 

fagocitate de elemente ale sistemului reticulo-endotelial (macrofage), carbohidratul este 

degradat, fierul este predat feritinei şi ulterior va urma calea obişnuită de transfer în plasmă şi 

utilizare la nivel tisular. Principalele preparate: 

 Ferri (III) hydroxidum cum dextronum complexus – 2 tipuri de preparate 

-  preparat cu masă moleculară mare – deoarece administrarea sa a fost asociată cu reacţii 

anafilactice severe, s-a renunţat la utilizarea acestui preparat; 

- preparat cu masă moleculară mică – 100 mg/fiolă; reacţiile adverse de tip 

anafilactic/anafilactoid sunt mult mai rare, dar totuşi administrarea se acceptă doar după testare 

şi în condiţiile accesibilităţii imediate a tehnicilor de resuscitare şi de tratament al şocului 

anafilactic („black-box”). Utilizarea este astăzi redusă datorită apariţiei pe piaţă a preparatelor 

cu profil de siguranţă superior.  

 Ferri (III) hydroxidum saccharosum complexum – este preparatul parenteral cu cea 

mai largă utilizare, având reacţii adverse rare şi fiind bine tolerat. Conţine 100 mg/fiolă, se 

administrează în 3-4 prize săptămânale a câte 100 mg/zi, în microperfuzie. 

 Ferri carboxymaltosum (nu este înregistrat în Nomenclatorul de Stat al 

Medicamentelor) – fiole cu 100 mg sau 500 mg; un avantaj al preparatului constă din 

posibilitatea administrării într-o priză a unei cantităţi mai mari de fier, maxim 1000 mg. 

 Ferri (III) hydroxydum olygoisomaltosatum (nu este înregistrat în Nomenclatorul de 

Stat al Medicamentelor) – fiole cu 200, 500 sau 1000 mg; cantitatea totală de fier necesară poate 

fi administrată în una sau eventual două prize (maxim 20 mg/kg corp). 

 Ferrum natrium gluconicum sau Ferrosi gluconas sodium complex (nu este 

înregistrat în Nomenclatorul de Stat al Medicamentelor) este mai bine tolerat decât fierul-

dextran – 62,5 mg/fiolă, administrări săptămânale în microperfuzie. 

 Ferumoxytolum (nu este înregistrat în Nomenclatorul de Stat al Medicamentelor): 

aprobat în Europa din 2012, doar pentru pacienţii cu insuficienţă renală dializaţi – 510 

mg/fiolă; în total 2 administrări săptămânale.  
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C. Răspunsul la tratament 

Indiferent dacă substituţia se face pe cale orală (cu doze optimale!) sau parenterală, 

răspunsul la terapie va fi similar: Examinarea - cheie pentru aprecierea eficacităţii terapiei cu fier 

este determinarea feritinemiei. 

 După 4-5 zile apare creşterea numărului de reticulocite („criza reticulocitară”) 

 După prima săptămână de tratament cresc valorile Hb cu ameliorarea simptomatologiei, iar 

după 3 săptămâni de tratament Hb va creşte a cu aproximativ 20g/l. MCV va creşte 

concomitent cu hemoglobina. 

 Dacă după 2-3 săptămâni de tratament hemoglobina creşte, se pune problema ineficienţei 

terapiei. Problemele care trebuie clarificate sunt: 

 corectitudinea diagnosticului: poate fi vorba de o anemie inflamatorie (asociată unei 

inflamaţii cronice, infecţii cronice, boli de colagen, neoplazii) sau talasemie; 

 pierderile prin sângerare continuă (situaţia este sugerată de creşterea reticulocitelor, cu 

valori constante sau în scădere ale hemoglobinei): va fi necesară administrarea 

parenterală de fier şi rezolvarea sângerărilor; 

 tratamentul urmat este incorect (doză insuficientă, orarul administrărilor incorect, 

preparatul necorespunzător); 

 există şi alte deficienţe (ex. de acid folic, vit B12); 

 există o malabsorţie a fierului: se recomandă administrarea fierului parenteral,  

 în caz de hipo- sau anaciditate se pot încerca preparate cu eliberare la nivelul 

duodenului (glicin-sulfat feros); 

 boală celiacă – pentru diagnostic se recomandă examen endoscopic cu biopsie, 

determinarea anticorpilor antiendomisiu; 

 gastrită atrofică (examen endoscopic cu biopsie, determinarea gastrinemiei); 

 gastrită Helicobacter pylori (examen endoscopic cu biopsie, anticorpi specifici 

IgG, test cu urează); deseori după eradicarea infecţiei cu Helicobacter pylori, 

atrofia gastrică se ameliorează sau dispare, cu corectarea deficitului de absorbţie. 

D. Transfuziile de sânge 

Se indică doar în anemii severe, au dezavantaje legate de complicaţiile propriu-zise ale 

transfuziei (inclusiv infecţii virale) şi costurile ridicate [28, 29, 30, 31, 32, 33, 34, 35]. 

E. Tratamentul profilactic cu fier 

Un tratament profilactic cu preparate de fier este necesar la [1, 36, 37, 38, 39, 40]: 

 gravide (mai ales la multipare) în a doua jumătate a sarcinii, 20-40 mg/zi; 

 copii imaturi (ca sirop sau picături) după vârsta de 3-4 luni; 

 bolnavii cu gastrectomie (în asociere cu acid folic); 

 donatorii de sânge (timp de două săptămâni după donare). 
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CAPITOLUL 2. ANEMIA FIERODEFICITARĂ ÎN SARCINĂ 

 

2.1. Etiologia și patogenia anemiei fierodeficitate în sarcină 

O femeie care a devenit gravidă deja poate suferi de anemie fierodeficitară sau poate fi cu 

deficit de fier, care se va manifesta în timpul sarcinii prin anemie fierodeficitară ca urmare a 

cerinţelor sporite în fier la gravide [1, 2, 3, 4, 5]. 

Prin urmare, pentru a răspunde la întrebarea de ce atât de frecvent se întâlneşte anemia 

fierodeficitară la gravide, trebuie să ţinem cont de ce este aşa de răspândită anemia 

fierodeficitară în natură. Cu alte cuvinte, trebuie să ţinem cont de etiologia anemiei 

fierodeficitare, dat fiind faptul că oricare din cauzele deficitului de fier poate avea atribuţie la 

dezvoltarea anemiei fierodeficitare la gravide. Cunoaşterea lor ne va ajuta la formarea grupelor 

de risc de dezvoltare a anemiei fierodeficitare la gravide. 

Mai mult decât atât, depistarea unui factor etiologic care provoacă deficit de fier serveşte 

şi ca un argument de diagnostic al anemiei fierodeficitare. Cauzele deficitului de fier au fost 

descrise anterior. 

Amintim că deficitul de fier se poate dezvolta în următoarele situaţii [6, 7]: 

- conţinutul insuficient de fier în produsele alimentare consumate; 

- cerinţe crescute ale organismului în fier, care depăşesc posibilităţile fiziologice de 

absorbţie a fierului în tractul digestiv; 

- pierderile sporite ale fierului; 

- dereglarea absorbţiei fierului. 

La examinarea unei gravide cu anemie fierodeficitară trebuie să se ia în considerare toate 

situaţiile enumerate pentru a concretiza care factori au contribuit la dezvoltarea deficitului de fier  

[8, 9, 10, 11]. 

Insuficienţa alimentară a fierului la adulţi se dezvoltă în cazurile de consumare timp 

îndelungat preponderent a lactatelor sau de respectare a dietei vegetariene [12, 13, 14]. Atât 

lactatele, cât şi produsele vegetale sunt sărace în fier. Cel mai mult fier conţine carnea, din care 

acest microelement se absoarbe mai bine. În situaţiile de criză socioeconomică cu un nivel scăzut 

de viaţă al populaţiei factorul alimentar în mare măsură contribuie la dezvoltarea deficitului de 

fier, iar numărul de pacienţi anemizaţi creşte considerabil. La examinarea gravidelor trebuie să se 

acorde o atenţie sporită caracterului alimentar nu numai în timpul sarcinii, dar şi pe parcursul 

vieţii, până la graviditate, ca factor de risc de dezvoltare a anemiei fierodeficitare în timpul 

sarcinii. 

Dezvoltarea anemiei fierodeficitare poate fi cauzată şi de cerinţele sporite ale 

organismului în fier [1, 13, 14]. Astfel de condiţii se creează, după cum menționăm și anterior, în 

perioada de adolescenţă, ca urmare a creşterii accelerate în această perioadă a vieţii, ce necesită 

şi cantităţi mai mari de fier care depăşesc posibilităţile de absorbţie a lui în intestin. Se 

anemizează îndeosebi fetele. La ele, la această vârstă, apar şi pierderile de sânge în timpul 

menstruaţiei cu care se pierde şi fierul. O parte din fete se alimentează incorect şi insuficient, 

dorind să-şi păstreze silueta. Astfel, în perioada de adolescenţă, la dezvoltarea deficitului de fier 

se asociază creşterea rapidă a masei corpului, pierderile fiziologice de sânge (în unele cazuri 

abundente) şi, deseori, factorul alimentar. Aşadar, deficitul de fier la persoanele de sex feminin 

începe să se instaleze la vârsta de adolescent. 

Dacă deficitul de fier la fete instalat la această vârstă nu este lichidat, el se păstrează şi 

devine pronunţat deja în timpul primei gravidităţi, când necesitatea în fier de asemenea creşte 

[12]. S-a constatat că în perioada gravidităţii cerinţele în fier se majorează în trimestrul doi până 

la 4 mg în zi, în trimestrul trei – până la 6 mg în zi, dar zilnic se absorb numai 2 mg de fier. În 

timpul fiecărei sarcini şi lactaţii se consumă 800-1200 mg de fier. El se utilizează în creşterea 

uterului, dezvoltarea fătului, placentei, o parte de fier se pierde cu hemoragia fiziologică în 

timpul naşterii. Pentru restabilirea cantităţii de fier consumat în timpul sarcinii şi perioadei de 

lactaţie sunt necesari 3-5 ani. Sarcinile repetate, mai ales cele cu interval scurt între ele (mai mic 

de 3 ani), epuizează la maximum rezervele de fier din organism. Aceşti factori trebuie luaţi în 
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seamă la determinarea cauzei şi gradului de risc de dezvoltare a anemiei fierodeficitare la gravide 

[15, 16, 17, 18]. 

Cea mai frecventă cauză a apariţiei deficitului de fier şi AFD sunt hemoragiile cronice, în 

urma cărora are loc pierderea eritrocitelor bogate în fier [8, 11]. S-a stabilit că 2 ml de sânge 

conţin 1 mg de fier. Hemoragiile cronice servesc drept cauză de dezvoltare a anemiei 

fierodeficitare în circa 75-80% din cazuri. Factorul de pierdere a sângelui se întâlneşte deosebit 

de des la femei şi se explică în fond prin pierderile de sânge în timpul ciclului menstrual. Circa 

10-25% din femeile care se consideră practic sănătoase, în timpul menstruaţiei, pierd peste 40 

mg de fier. Femeile cu hemoragii menstruale abundente pierd circa 100-500 ml de sânge (50-250 

mg fier). Pe fundalul hemoragiilor menstruale abundente necesitatea în fier creşte până la 2,5-3 

mg/zi. O asemenea cantitate de fier nu poate fi absorbită chiar și atunci când conţinutul acestuia 

în hrană este suficient. Deoarece în 24 de ore se absorb până la 2 mg de fier, rezultă că 

organismul nu reuşeşte să-şi completeze rezervele de fier zilnic cu 0,5-1 mg.În felul acesta, timp 

de o lună, se va constata o deficienţă de fier de 15-20 mg. Într-un an carenţa în fier va creşte 

până la 180-240 mg, iar în 10 ani – până la 1,8-2,4 g. La femeile de vârstă reproductivă 

hemoragiile menstruale ocupă primul loc printre sursele de hemoragii ce cauzează anemia 

fierodeficitară. 

Femeile cu pierderi menstruale abundente, în majoritatea cazurilor, suferă de anemie 

fierodeficitară până la dezvoltarea sarcinii sau se anemizează în timpul gravidităţii, prezentând 

grupul de risc cu aprofundarea deficitului de fier şi instalarea pe parcursul sarcinii a anemiei 

fierodeficitare [22, 23, 24, 25, 28]. 

Pe al doilea loc se plasează hemoragiile gastrointestinale. Ca surse de hemoragii cronice 

la nivelul sistemului digestiv pot fi numite hernia hiatală, varicele esofagiene, gastrita 

hemoragică, ulcerul stomacal şi duodenal, polipoza, leiomiomul tractului digestiv, maladia 

Crohn, diverticuloza, diverticulul Meckel, colita ulceroasă, cancerul tubului digestiv, hemoroizii, 

verminoza intestinală, telangiectazia ereditară (boala Rendu-Osler), dereglările hemostazei 

primare şi celei secundare. 

De menţionat că sângerările gastrointestinale, în majoritatea cazurilor, sunt oculte, nefiind 

observate până la dezvoltarea anemiei. Însă pierderea zilnică cu masele fecale a 2-3 linguriţe de 

sânge istovește cu timpul rezervele de fier din organism, conducând la dezvoltarea anemiei 

fierodeficitare profunde. 

Pot avea ca urmare un deficit de fier şi hemoragiile nazale repetate. Deficitul de fier se 

atestă uneori şi la donatori. La o donare de sânge în volum de 450 ml donatorul pierde 225 mg de 

fier. De aceea trebuie să concretizăm dacă femeia gravidă, la o anumită etapă a vieţii, nu s-a 

numărat printre donatori. 

Una din cauzele mai rare ale deficitului de fier constă în dereglarea absorbţiei acestuia 

din tractul gastrointestinal [11]. Procesul de resorbţie a fierului se dereglează în caz de enterite 

cronice, de rezecţii ample ale sectorului iniţial al intestinului subţire (locul de resorbţie a fierului) 

la rezecţia stomacului după metoda Billroth II. 

Anemia fierodeficitară condiţionată de dereglarea absorbţiei fierului ca urmare a 

tulburărilor enzimatice în pereţii tractului intestinal se datorează reducerii ereditare sau dobândite 

a conţinutului de proteină transferinică în organism, proteină care transferă fierul din pereţii 

tractului intestinal prin sânge în măduva oaselor şi în alte organe şi ţesuturi.  

O parte din gravide care suferă până la graviditate de una din patologiile menţionate mai 

sus, pot prezenta anemie fierodeficitară în timpul sarcinii, când se adaugă cerinţele crescute ale 

organismului în fier. 

Sarcina, ca un proces extrem de activ, rezultatul final fiind crearea unui nou organism, 

necesită fier în cantități mari [26, 29]. Trebuie avut în vedere că în primele două trimestre ale 

sarcinii, până în luna a șasea inclusiv, poate fi chiar o creștere a nivelului de fier. Acest lucru se 

datorează faptului că, de la începutul perioadei de gestație, menstruația se oprește și, prin urmare, 

corpul femeii salvează și nu consumă fier. În plus, în primele luni de sarcină nu există consum 

intens de fier și numai începând cu a șaptea lună, corpul unei femei are nevoie de cantități tot 
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mai mari de fier pentru a-și satisface propriile nevoi, a mări masa sangvină și a crea un complex 

fetoplacental. 

Numeroase studii au arătat că fierul este furnizat din sânge fătului prin placentă [27, 28]. 

S-a constatat că fierul luat de mamă apare după 40 de minute în plasma fetală și după două ore – 

în celulele roșii din sânge. Cu toate acestea, fetusul consumă fier nu numai pentru celulele roșii 

ale sângelui, ci și pentru propria sa dezvoltare, iar în ultimele două luni de sarcină, și pentru 

formarea de rezerve în ficat, splină și măduvă osoasă. Astfel, în cel de-al treilea trimestru de 

sarcină, organismul matern pierde fier în următoarele cantități: 

1. Pentru formarea fetusului 300 mg 

2. Pentru placentă, cordonul ombilical 100 mg 

3. Pentru o creștere de 20 de ori a mărimii uterului de 50 mg 

4. Pentru necesitățile organismului 170 mg 

5. Pentru a crește masa globulelor roșii 450 mg 

În total 1070 mg, dar trebuie avut în vedere că menstruația femeii a fost absentă, iar 

corpul femeii a economisit fier, deși într-o cantitate mică – doar 40 mg. În același timp, resorbția 

fierului nutritiv din intestine crește treptat până la 2,5-3-3,5 mg pe zi, astfel încât cantitatea de 

fier salvat și resorbit în timpul sarcinii este de 820 mg. Astfel, consumul de fier depășește aportul 

său cucca 250 mg. În condiții fiziologice, această deficiență este compensată prin eliminarea 

fierui necesar din depozit, fapt care nu afectează starea generală și parametrii hematologici. 

Excepția este fierul seric, care, după luna a VII-a, scade cu aproximativ o treime – de la 120 la 

80 μg% și rămâne astfel până la sfârșitul sarcinii. 

Totodată, în timpul unei sarcini fiziologice, o serie de schimbări importante se produc în 

corpul femeii, în diverse organe, țesuturi și sisteme. Greutatea totala a corpului crește în medie 

cu 10-12 kg. Circa 75% din această creștere revine masei fatului, la care se adaugă greutatea 

placentei, lichidul amniotic. Se mărește, de asemenea, volumul de sânge circulant care începe să 

crească din primul trimestru al sarcinii (6-8 săptămâni) și atinge nivelul maxim la 34-36 

săptămâni de sarcină, iarla final depășește volumul inițial cu 40-50%, reprezentând 74 ml / kg 

greutate corporală, care este cu cca 1,5 litri mai mult decât la o femeie negravidă. 

Volumul plasmatic circulant și al globulelor roșii cresc în proporții diferite. Volumul 

intravascular al plasmei sporește de la 2,5 litri până la 3,8 litri către săptămâna 40 de gestație, iar 

volumul de celule roșii din sânge în circulație crește, doar, de la 1,4 litri la 1,65 litri. Ca urmare, 

există un fenomen de hemodiluție fiziologică sau anemie de diluție, care este însoțită de o 

scădere a concentrației de hemoglobină și hematocrit.  

Cunoaşterea cauzelor deficitului de fier are mare importanţă practică. La examinarea unei 

gravide cu anemie fierodeficitară trebuie să se ia în considerare şi să se determine toate cauzele 

care conduc la dezvoltarea deficitului de fier [21, 24, 25, 27, 29]. 

 

2.2. Complicații materne 

Anemia complică sarcina și nașterea [15, 21, 22, 23, 24, 29]. Deficiența severă a fierului 

implică o scădere a sintezei Hb, determinând afectarea capacității de transport a oxigenului 

pentru țesuturile-țintă. AFD poate fi responsabilă pentru complicații materne și / sau perinatale, 

în funcție de gravitatea acesteia, de modul său de instalare și de prezența unor factori clinici sau 

biologici asociați care pot modifica gradul de toleranță la hipoxie (boli preexistente 

cardiopulmonare, diabet zaharat etc.). 

AFDcauzată de scăderea aportului de nutrienți este de obicei bine tolerată chiar si la 

nivele foarte scazute de Hb, datorită dezvoltării treptate a anemiei, existând timp pentru activarea 

mecanismelor de adaptare ale organismului. În contrast, anemia secundară subacută sau 

hemoragiile repetate asociate cu placenta previa pot fi responsabile pentru o toleranță clinică 

maternăși fetală redusă.  

Cele mai frecvente complicații ale sarciniiși nașterii asociate cu AFD sunt: 

 preeclampsia moderată și severă,  

 hipertensiunea indusă de sarcină,  
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 travaliul prematur,  

 hipotensiunea arterială, 

 insuficiența forțelor de contracție, 

 hemoragia post-partum,  

 complicații septice puerperale, 

 hipogalactia.  

Riscurile complicațiilor materne depind de severitatea și modul de instalare a anemiei. 

Acest lucru poate fi responsabil și pentru o toleranță slabă la pierderea de sânge în timpul 

nașterii. 

 

2.3. Complicații perinatale 

 

Efectul advers al anemiei la femeile gravide are, de asemenea, influență și asupra stării 

fetale, poate provoca insuficiență placentară, retard de creștere intrauterină a fătului etc. Formele 

severe de AFD pot determina morbiditate și mortalitate perinatală. 

Mai multe studii științifice au depistat o corelație pozitivă semnificativă între anemia 

maternă și prematuritate, greutate mică la naștere [30, 31, 32, 33, 34].  

Riscurile complicațiilor perinatale ale anemiei cu deficit de fier depind de severitatea și 

durata de apariție a anemiei. Astfel, impactul fetal este cu atât mai important cu cât anemia 

maternă este prezentă mai devreme sau chiar preexistentă sarcinii. În mod similar, anemia 

diagnosticată în al treilea trimestru nu a fost asociată cu riscul de naștere prematură și de retard 

de creștere intrauterină a fătului.  

O anemie maternă severă (în general, pentru Hb foarte scăzută, mai mică de 50-60g/l), 

indiferent de originea sa și, mai ales, deoarece are o instalare rapidă, poate fi responsabilă pentru 

hipoxemia fetoplacentară mai mult sau mai puțin importantă [35].  

S-a constatat că deficiența de fier în timpul sarcinii duce la dezvoltarea AFD la sugari, 

care afectează în mod negativ dezvoltarea mentală și motorie a copilului, poate provoca tulburări 

grave ale statutului imun în perioada neonatală precoce. Aproape jumătate dintre copiii născuți 

de mamele cu AFD, sunt diagnosticați cu anemieîn primul an de viață. 
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CAPITOLUL 3. EVALUAREA ȘI DIAGNOSTICUL ANEMIEI FIERODEFICITARE 

 

3.1.  Diagnosticul anemiei fierodeficitare în timpul sarcinii 

Înainte de a se indica un tratament necesar și fără efecte nedorite, este imperativ să se 

facă o diagnosticare precisă și precoce a anemiei cu deficit de fier, luând în considerare 

hemodiluția fiziologică din timpul sarcinii și după eliminarea altei cauze a anemiei. Contextul 

clinic și testele biologice de primă linie sunt, în majoritatea cazurilor, suficiente. 

Diagnosticul de anemie fierodeficitară la o gravidă trebuie apreciat prin prezența mai 

multor factori de anamneză și clinici, prin teste diagnostice și diagnostic diferențial. 

 

3.1.1. Anamneza și examenul clinic 

Factorii generali de risc: 

 

 Vârsta gravidei <18 ani: solicitări crescute ale organismului în fier în perioada de 

adolescenţă. 

 Conditii precare socioeconomice: conţinut insuficient de fier, proteine, vitamine, 

acid folic, microelemente în produsele alimentare consumate. 

 Consumul de alcool, cafea, ceai, alimente ce scad absorbţia fierului. 

 Expunere la factori nocivi profesionali şi de mediu:intoxicaţii cronice, inclusiv cu 

săruri de metalegrele. 

 

Factorii medicali de risc: 
 Maladii cronice preexistente sarcinii: reumatism, diabet zaharat, gastrită, maladii 

renale, infecţii cronice. 

 Prezenţa anemiei în anamneză. 

 Hemoragii în timpul sarcinii. 

 Sarcină multiplă. 

 Naşteri frecvente cu lactaţie prelungită. 

 Interval scurt între naşteri. 

 Disgravidie de prim trimestru de sarcină. 

 Ereditate agravată.  

 Sângerări mici, dar cronice și repetate: gastrointestinale (ulcer gastric şi duodenal, 

hernie hiatală, gastrită erozivă, polipoză, colită ulceroasă, cancerul stomacului sau 

al colonului, hemoroizi etc.); urinare (hematurie în tumori, litiază, polipi etc); 

pulmonare (hemoptizii în TBC, bronşectazie, stenoză mitrală, neoplasme); nazale 

(abundente și/sau frecvente); hemoragii chirurgicale mari. 

 Menoragiile, metroragiile. 

 Donarea sistematică de sânge. 

 Tulburări de hemostază. 

 Dereglareaabsorbţieifierului (rezecţiavastă a intestinului subţire în regiunea 

proximală, sindromul de malabsorbţie, enterită cronică, hipo/atransferinemie). 

 Sindroame de malabsorbţie cu atrofie a mucoasei intestinale, boală celiacă (chiar şi 

în absenţa altor manifestări clinice). 

 Parazitoze intestinale : de obicei, în cadrul unor sindroame de malabsorbţie. 

 

Cauza fundamentală a AFD trebuie întotdeauna evaluată! 

 

Recomandări pentru evaluarea cauzei de AFD la gravide: 

 Determinarea caracterului alimentaţiei (dieta vegetariană şi preponderent cu 

lactate). 

 În perioada de adolescenţă – ritmul de creştere. 
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 Excluderea sângerărilor gastrointestinale (masele fecale de culoare neagră, striuri 

de sânge în masele fecale. 

 Prezenţa meno-, metroragiilor, numărul de sarcini şi intervalul scurt dintre ele. 

 Identificarea tulburărilor de hemostază (hemoragii nazale, gingivale etc.). 

 Precizarea caracterului intervenţiilor chirurgicale (rezecţie a stomacului după 

metoda Billroth  II, gastrectomie, rezecţie vastă a intestinului subţireîn partea 

proximală). 

 

Tabloul clinic 

AFD este, de obicei, diagnosticată în a doua jumătate a sarcinii. Tabloul clinic depinde de 

gradul deficitului de fier, de nivelul scăzut de hemoglobină și de simptomele cauzate de 

deficiența enzimelor care conțin fier. 

Gravitatea AFD este evaluată în funcție de nivelul hemoglobinei: 

 Gradul I – conţinutul hemoglobinei 91-110 g/l. 

 Gradul II – conţinutul hemoglobinei 71-90 g/l. 

 Gradul III – conţinutul hemoglobinei < 71 g/l. 

 

Simptomele clinice apar de obicei cu severitate moderată a bolii. La o formă ușoară de 

anemie, o femeie însărcinată poate să nu prezinte nici o plângere și numai testele de laborator vor 

evidenția semnele anemiei.  

 

Aspecte ce trebuie examinate la suspecţia AFD : 

 Depistarea semnelor clinice ale sindromului anemic (aceste simptome nu sunt 

specifice pentru AFD și pot apărea cu anemie având etiologie diferită):  

- slăbiciune,  

- amețeli, 

- cefalee, 

- leșin, 

- scăderea performanței, 

- insomnie, 

- fatigabilitate,   

- dispnee  la efortfizic,  

- palpitaţii. 

 

 Depistarea semnelor clinice ale sindromului sideropenic (pot fi considerate 

patognomonice pentru AFD): 

- piele uscată, palidă, pe ea apar crăpături, se observă frecvent strălucirea 

mâinilor și un triunghi sub nas, datorită unei dereglări a metabolismului 

carotenului, 

- unghii fragile, 

- păr uscat, fragil, incepe să cadă, 

- fisuri calcanee,  

- stomatită angulară : fisuri în colțurile buzelor, 

- disfagie sideropenică,  

- slăbiciune musculară, 

- gusturi şi mirosuri perverse numite pica chlorotica – bolnavii au dorinţa de 

a mâncacretă, pământ, carne crudă, aluat, sare, lemnars etc., preferă 

mirosul de benzină, de acetonă, 

- frecvent, scleră "albastră", care se explică prin translucența plexului 

coroid, 

- e posibilă disfuncția sfincterilor și, ca rezultat, urinare involuntară. 
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Examenul clinic somatic pune în evidență: 

 simptome de afectare a sistemului cardiovascular:  

- palpitații,  

- dificultăți de respirație,  

- dureri în piept,   

- uneori, edeme, 

- tensiunea arterială poate fi redusă, 

- frecvent, murmurul sistolic se aude la vârful inimii și la punctul de 

proiecție al arterei pulmonare, 

- în forma gravă a AFD, se dezvoltă miocardiodistrofia anemică, 

 ficatul și splina nu sunt mărite. 

 

3.1.2. Teste diagnostice 

Datele anamnezei și ale examenului clinic în AFD la gravide trebuie confirmate prin teste 

de laborator (tab.3). 

 

Tabelul 3. 

Teste diagnostice de primă intenție în AFD 

 

Testul Rezultatul 

Hemoglobina și hematocritul 

Este rezonabil să se utilizeze limita inferioară a normalului 

pentru laboratorul individual [1]. O hemoglobină sau 

hematocrit scăzut va determina prezența anemiei. 

Anemia este o manifestare târzie a deficienței de fier, dar este 

o cerință pentru diagnosticarea AFD. Are specificitate 

scăzută. 

OMS definește anemia ca fiind: 

<130 g/l (13 g/dl) la bărbații cu 

vârste mai mari de 15 ani;  

<120 g/l (12 g/dl) la femeile 

care nu sunt însărcinate cu 

vârsta mai mare de 15 ani;  

<110 g/l (11 g/dl) la femeile 

gravide 

Numărul de trombocite 

Numărulde trombocite este frecvent raportat ca parte a AGS. 

Sensibilitate și specificitate variabile [2]. 

Normal sau ridicat 

MGV (volumul globular mediu) 

Acesta este în mod obișnuit raportat ca parte a AGS și se 

calculează ca număr hematocrit (%) x 10 / număr de RBC (x 

10 6 / microl). O valoare mai mică de 80 este considerată 

microcitoză. 

Un VGM scăzut este întâlnit într-o serie de boli diferite și 

astfel nu este specific pentru AFD [3]. Chiar dacă este unul 

dintre ultimii markeri care se schimbă în AFD, se spune că un 

VGM<95 fl are o sensibilitate de 97,6% pentru AFD [4]. 

VGM<80 fl 

MCH (hemoglobina celulară medie) 

Este determinarea masei hemoglobinei în eritrocite și se 

calculează din datele AGS: 

 Hb (g/dl) x 10 / RBC (x 10 6 / microl).  

O valoare mai mică de 27,5 picograme/celulă roșie este 

considerată deficitară. 

Sensibilitate și specificitate medie [5]. 

Scăzută <27,5 picograme / 

celulă roșie 
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MCHC (concentrația medie a hemoglobinei în concentratul eritrocitar) 

Concentrația medie a hemoglobinei în concentratul eritrocitar 

și nu în sângele integral (norma este de 320-360 g/l) reflectă 

gradul de saturație a eritrocitelor cu hemoglobină. Se 

calculează pe baza rezultatelor din AGS: 

 Hb (g/dl) x 100 /Ht (%). 

Sensibilitate și specificitate medie [5]. 

scăzută <295 g/l (<29,5 g/dl) 

RDW (lățimea distribuției globulelor roșii din sânge) 

RDW este coeficientul de variație în volumul celulelor roșii. 

Creșterea RDW poate fi o descoperire precoce în AFD chiar 

înainte ca o schimbare să apară în MCV. 

Un RDW crescut are o sensibilitate de 90% la 100% pentru 

AFD, dar o specificitate de numai 50% până la 70% în 

diferențierea sa de talasemie [6]. 

RDW >14,6% 

Frotiul sângelui periferic 

Frotiul periferic al AFD conține celule roșii mici, palide, cu 

anisopoicilocitoză (variație în dimensiune și formă) și celule 

creion. 

Modificările frotiului periferic pot fi observate înainte de 

modificările MCV. Sensibilitatea și specificitatea variază în 

funcție de experiență. 

 
Frotiu din sânge periferic care demonstrează unele modificări 

adesea observate în cazul anemiei cu deficit de fier.  

Rețineți că multe dintre celulele roșii sunt microcitare 

(comparați dimensiunea celulei roșii cu nucleul limfocitelor) 

și hipocrome (palia centrală largă).  

Din colecția personală a dr. Rebecca Fischer Connor 

Celule microcitare hipocrome 

Numărul de reticulocite 

Acest parametru măsoară nivelul de celule roșii tinere (recent 

eliberat din măduva osoasă), care în AFD este redus, deoarece 

măduva osoasă nu are fier pentru a face celulele roșii. 

Sensibilitate ridicată, specificitate scăzută. 

Scăzut  

Fierul seric 

Nivelul de fier din ser măsoară cantitatea de metal legată la 

transferină pentru transport. 

Nivelul seric al fierului este limitat din punct de vedere 

tehnic, cu variații mari între laboratoare și valori ale aceluiași 

individ efectuate în același laborator ce pot varia de la o zi la 

alta cu 40%, parțial datorită variației diurne [6]. 

Se reduce 
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TIBC (capacitatea totală de legare a fierului) 

TIBC este calcularea indirectă a cantității de fier pe care o va 

transporta transferina. 

Valorile pot varia foarte mult între laboratoare și există o 

suprapunere mare la pacienții cu deficit de fier și la pacienții 

normali [6] . 

Crescută 

Saturația transferinei 

Saturația transferinei = fierul seric x 100 / TIBC. 

Valorile saturației transferinei sunt mai fiabile între 

laboratoare decât valorile de fier și TIBC ca atare, deoarece 

sursele de eroare se întrerup reciproc. Odată ce saturația 

transferinei scade sub 16%, cantitatea redusă de fier reduce 

producția de RBC [6]. În rândul femeilor care nu sunt 

însărcinate în vârstă fertilă, aceasta are o sensibilitate de 20% 

și o specificitate de 93% [7]. 

 

Feritina serică 

Este o determinare indirectă, dar cantitativă și neinvazivă a 

magazinelor de fier. Feritina este o proteină intracelulară de 

stocare a fierului, dar cantități mici sunt secretate în plasmă 

[6]. 

O feritină serică <45 nanog/ml are o sensibilitate de 85%, o 

specificitate de 92% și un raport de probabilitate de 11 pentru 

diagnosticul AFD [4]. 

Nivelul între 45 și 100 nanog/ml are o sensibilitate de 9,4%, o 

specificitate de 80% și un raport de probabilitate de 0,5. 

Un nivel de feritină serică > 100 nanog/ml elimină în mod 

eficient deficiența de fier cu o sensibilitate de 5,5%, o 

specificitate de 29% și un raport de probabilitate de 0,1 [4] . 

Se recomandă determinarea nivelului seric al feritinei la toți 

pacienții cu anemie și un MCV ≤95 fl [4]. 

La un nivel al feritinei serice de ≤45 nanog/ml, se recomandă 

endoscopia tractului gastrointestinal. 

Pentru feritina ≥100 nanog/ml, se sugerează evaluarea altor 

cauze ale anemiei [4]. 

Scăzută (o feritină serică <12 

nanogr/ml este diagnosticul 

deficitului de fier) 

Analiza generală a urinei 

Dereglările tractului renal se găsesc la aproximativ 1% dintre 

pacienții care prezintă AFD [1]. 

Prezența hematiilor – când 

cauza pierderii de sânge este din 

tractul renal. 

 

Multe dintre aceste teste sunt variabile și pot fi afectate de alte tulburări. De exemplu, 

feritina, un reactant în fază acută, poate fi crescută în multe boli, ceea ce face ca diagnosticarea 

să fie mai dificilă. Receptorul transferinei la indicele de feritină poate ajuta la distingerea acestor 

cazuri. Receptorul  de transferină este crescut în deficiența de fier și are o sensibilitate ridicată și 

specificitate scăzută pentru AFD. Biopsia măduvei osoase este testul cel mai sensibil și specific 

pentru AFD, dar nu este necesar în majoritatea cazurilor [7]. 
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Tabelul 4. 

Teste de diagnostice care trebuie luate în considerare 

 

Testul Rezultatul 

Transferrin receptor-ferritin index 

Receptorii de transferină sunt situsurile de legare a 

membranei pentru circulația fierului legat de transferină care 

conduc la absorbția în celulă. Receptorul solubil de 

transferină este o formă trunchiată găsită în serul legat de 

transferină. Sinteza receptorilor de transferină este stimulată 

de deficitul de fier [8]. 

Acest indice are o sensibilitate și o specificitate ridicată 

pentru AFD [9]. 

Raportul mare între receptorul 

de transferină și feritină.  

Biopsia măduvei osoase 

Hemosiderina din măduva osoasă poate fi determinată prin 

evaluarea granulelor de culoare galben-aurie pe un frotiu al 

măduvei osoase. Colorarea acestor granule este clasificată de 

la 0 la 6+ de către un patolog cu experiență [6]. 

Biopsia măduvei osoase este considerată testul cel mai 

specific și sensibil pentru diagnosticul AFD, dar care nu este 

complet lipsit de eroare [6]. Este de obicei rezervat pacienților 

cu diagnostic neclar, pentru a diferenția AFD de anemia în 

maladiile cronice. 

Lipsesc rezerve de fier  

 

Teste diagnostice noi: 

 Hepcidina urinară, a cărei utilizare este încă evaluată în studiile de cercetare; totuși, 

rezultatele inițiale arată că acest test poate fi capabil să facă diferențierea întreAFD și 

anemia în maladiile cronice [10]. 

 Procentul de eritrocite hipocrome- este o constatare târzie în AFD, iar calculul său 

manual poate finumai  consumator de timp.  

 Concentrația de hemoglobină a reticulocitelor scade în primele câteva zile de AFD. 

Acest parametru pare să aibă o sensibilitate ridicată, dar specificitate îndoielnică și nu 

este disponibilă pe scară largă [3]. 

 Protoporfirina eritrocitară este precursorul imediat al hemoglobinei și nivelele sale 

cresc atunci când nu există suficientă cantitate de fier pentru producția de hemoglobină.  

 

3.2. Diagnosticul diferențial 

Este importantă identificarea AFD de alte anemii, caracterizate prin hipocromia 

eritrocitelor (tab.4): 

1. Anemia din inflamaţiile cronice 

2. Deficiențe de producţie a lanţurilor globinice (talasemii, hemoglobină E, 

hemoglobină C, hemoglobine instabile) 

3. Anemia sideroblastică 

4. Deficiențe de sinteză a porfirinei și a hemului 

5. Intoxicare cu plumb 

6. Atransferinemie 

7. Anticorpi antireceptor transferină 

8. Intoxicare cu aluminiu 

9. Deficiență de cupru (aceruloplasminemie ereditară) 

10. Administrarea de gallium. 
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Tabelul 5. 

Diagnosticul diferențial al anemiei fierodeficitare 

1. Anemia din inflamaţiile cronice 

Semne/simptome Teste de diferențiere 

În 80% din cazuri, anemia din 

inflamațiilecronice este normocitară și 

normocromă. Cu toate acestea, în 20% din 

cazuri, aceasta se poate prezenta ca o anemie 

microcitară, hipocromă la fel ca AFD. 

Frotiul sângelui periferic: anemia, hipocromia, 

microcitoza, anisocitoza și poikilocitoza sunt 

mai puțin pronunțate decât în AFD. 

 

Feritina este adesea crescută la pacienții cu 

anemie din inflamațiile cronice [10]. 

 

În cazul anemieidin inflamațiile cornice se 

determină un nivel normal al receptorilor de 

transferină [10]. 

2. Deficiențede producţie a lanţurilor globinice (talasemii, hemoglobină E, hemoglobină C, 

hemoglobine instabile) 

Semne/simptome Teste de diferențiere 

Acesta este un grup de tulburăricare, frecvent, 

necesită un hematolog pentru a fi eliminate. 

Pacienții cu talasemie severă sunt, de obicei, 

dependenți de transfuzie din copilărie și, prin 

urmare, sunt diagnosticați devreme. Pacienții 

cu talasemie minoră nu pot fi diagnosticați 

până la maturitate. 

 

Electroforeza hemoglobinei poate ajuta la 

distingerea acestor tulburări, dar poate fi și 

normală. 

Eritrocitele sunt hipocrome, însă la 

majoritatea dintre ele, pe fundalul 

hipocromiei, în centru se observă un punct 

hemoglobinizat, din care cauză sunt numite 

„eritrocite de tras în ţintă”. 

 

Conţinutul fierului seric este majorat. 

 

Este prezent sindromul de hemoliză. 

 

Electroforeza hemoglobinei confirmă 

diagnosticul de talasemie. 
 

3. Anemia sideroblastică 

Semne/simptome Teste de diferențiere 

Alcoolismul poate fi cauza unei anemii 

sideroblastice reversibile. 

Hepatosplenomegalia se depisteazăde la o 

treime la o jumătate din pacienții cu anemie 

sideroblastică și nu este prezentă în AFD [6].  

 

Frotiurile periferice și biopsia măduvei osoase 

pot ajuta la diferențierea acestora de AFD, deși 

dismorfismul eritrocitar este de asemenea 

observant și în AFD parțial tratată. 

Frotiul sângelui periferic: dismorfismul 

eritrocitului (populație hipocromă, microcitară 

amestecată cu populația normală). 

 

Prezența celulei hipocrome ocazionale, foarte 

rotunjite [6]. 

 

Biopsia măduvei osoase: sideroblasti inelați 

observați din cauza acumulării de fier în 

mitocondrii. 

4. Deficiențe de sinteză a porfirinei și a hemului 

Semne/simptome Teste de diferențiere 

Acesta este un grup de deficiențe caracterizate 

prin sinteza defectuoasă a porfirinei și a 

hemului. Un defect enzimatic contribuie la o 

acumulare a substratului în celulele roșii și în 

Testarea pentru majoritatea acestor tulburări nu 

este disponibilă și necesită trimiterea la un 

hematolog și la posibile centre de cercetare. 
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plasmă și, prin urmare, se excretă în urină și / 

sau scaun. 

Unele dintre aceste tulburări sunt însoțite de 

dereglări neurologice și / sau fotosensibilitate. 

Ei au adesea o istorie familială pozitivă. 

5. Intoxicare cu plumb 

Semne/simptome Teste de diferențiere 

Pacienții pot avea un istoric al factorilor de risc 

pentru expunerea la plumb, cum ar fi 

expunerile ocupaționale (expunerea la vopsea 

cu plumb). 

Pot fi testate nivelul de plumb și protoporfirina 

eritrocitară liberă (PEL) sau protoporfirina 

zincului (PPZ). Nivelul de plumb este mărit. 

Creșterea PEL sau PPZ poate reflecta 

expunerea la plumbîn ultimele 3 luni (durata de 

viață tipică a unei celule rosii). 

6. Atransferinemie 

Semne/simptome Teste de diferențiere 

Această afecțiune foarte rară este caracterizată 

de o concentrație scăzută de fier din plasmă 

secundară unei lipse de transferină, care în 

mod normal acționează ca o proteină specifică 

de transport al fierului. 

Transferina poate fi administrată pentru a 

corecta tulburarea. 

Nivelurile de fier ale serului și măduvei 

osoase: scăzute ca în AFD, dar, spre deosebire 

de AFD, capacitatea totală de legare a fierului 

va fi, de asemenea, scăzută [6]. 

7. Anticorpi antireceptor transferină 

Semne/simptome Teste de diferențiere 

Acest fenomen este foarte rar și raportat doar 

ca cazuri clinice. Din punct de vedere clinic, 

acești pacienți s-ar asemăna cu pacienții cu 

AFD. 

AGS: anemie microcitară hipocromă. 

Biopsia măduvei osoase: lipsită de fier. 

Profilul de fier: concentrația serică crescută a 

fierului, nivelul feritinei serice normale. 

PEL:  crescut dramatic [6]. 

8. Intoxicare cu aluminiu 

Semne/simptome Teste de diferențiere 

Se atestă înspecia la pacienții hemodializați, în 

cazul în care apa din robinet este utilizată ca 

sursă de apă pentru dializă. Acest lucru poate fi 

evitat prin utilizarea de apă deionizată [6]. 

Nivelele de aluminiu ale eritrocitului cresc [6]. 

9. Deficiență de cupru (aceruloplasminemie ereditară) 

Semne/simptome Teste de diferențiere 

Pacienții prezintă deseori anomalii neurologice 

[11]. 

Pacienții vor avea o anemie microcitară, o 

feritină crescută și nu se determină 

ceruloplasmina serică [11]. 

10. Administrarea de gallium 

Semne/simptome Teste de diferențiere 

Galliumul se leagă de transferină și inhibă 

absorbția celulară a fierului. Pacienții prezintă 

o istorie de infuzie de galiu. 

Anemia hipocromă microcitară a fost observată 

la pacienții tratați cu gallium într-un studiu 

clinic de fază II în cazul administrării 

chimioterapiei [6]. 

 

În toate aceste forme de anemie, terapia cu fier nu este indicată. 
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3.3. Recomandări privind evaluarea și diagnosticul anemiilor fierodeficitare în sarcină 

În subcapitolul ce urmează prezentăm recomandări (tab.6) privind evaluarea și 

diagnosticul AFD la gravide în cadrul îngrijirilor prenatale. Scopul acestorrecomandări este de a 

facilita evaluarea și rezolvarea problemelor legate de acordarea asistentei antenatale. Ele se 

bazează pe recomandări de bună practică medicală clinică bazate pe dovezi publicate ale OMS și 

ale altor organizații internaționale de profil. Prezentele recomandări pot fi luate în considerare de 

către medicii obstetricieni-ginecologi şi de alte specialităţi, precum şi de celelalte cadre medicale 

implicate în îngrijirea gravidelor. 

Tabelul 6. 

Recomandări privind evaluarea și diagnosticul anemiilor fierodeficitare la gravide 

 

Grade de 

recomandare 

Recomandare Nivele ale 

dovezilor 

Standard  

 

În cadrul consultaţiei antenatale din primul trimestru de sarcină, 

se recomandă de a include între examinările obligatorii 

determinarea hemoglobinei şi a hematocritului.  

A 

Argumentare: 

Determinarea hemoglobinei şi a hematocritului în sarcină sunt 

necesare pentru diagnosticul anemiei [12, 13, 14, 15, 16, 17]. 

I b 

 

Standard  

 

În sarcină, diagnosticul de anemie trebuie de precizat la o valoare 

a hemoglobinei sub 110 g/l şi a hematocritului sub 33% în 

trimestrele I şi III de sarcină şi la o valoare a hemoglobinei sub 

105 g/l şi a hematocritului sub 32% în trimestrul II de sarcină.  

A 

Argumentare: 

Valorile diferite sunt explicate prin apariţia hemodiluţiei de 

sarcină, consecinţă a creşterii accentuate a volumului plasmatic 

(50%) faţă de cel al masei eritrocitare (25%).  

Se consideră: 

Hb = 90-110 g/l – anemie uşoară  

Hb = 70-90 g/l – anemie moderată  

Hb < 70 g/l – anemie severă [18, 19, 20, 21, 22, 23]. 

Ia 

Recomandare  
 

Se recomandă de a indica gravidelor cu anemie suplimentarea 

investigaţiilor hematologice pentru precizarea diagnosticului de 

AFD:  

- frotiu sangvin cu determinarea morfologiei hematiilor  

- determinarea MCV  

- determinarea nivelului de reticulocite 

- dozarea feritinei serice  

- sideremia  

- capacitatea totală de legare a fierului (CTLF). 

A 

Argumentare: 

Se consideră că scăderea hemoglobinei este un ultim efect al 

deficitului de fier, fiind precedată de scăderea rezervelor de fier 

evidenţiată prin investigaţiile de mai sus. Aceste investigaţii ajută 

şi la diagnosticul diferenţial al AFD cu talasemia, anemia 

sideroblastică etc.  

În cazul AFD:  

- hematiile sunt hipocrome microcitare cu anizocitoză şi 

poikilocitoză  

- MCV este scăzut  

- nivelul reticulocitelor investighează reacţia medulară (IPR < 3)  

Ia 
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- dozarea feritinei identifică rezerva de fier (< 12 ng/ml)  

- sideremia identifică încărcătura cu fier a organismului (scăzută 

< 50 μg/dl)  

- capacitatea totală de legare a fierului (crescută > 300 μg/dl) 

[12, 14, 16, 23, 24]. 

Opţiune  
 

Depistarea în cadrul examenului clinic a simptomelor şi semnelor 

clinice de anemie.  
B 

Argumentare: 

Simptome:  

- slăbiciune  

- oboseală  

- cefalee  

- nervozitate  

- lipsă de concentrare  

- alterare apetit  

- dureri membre inferioare. 

Semne:  

- paloare  

- unghii friabile, fără luciu. 

Prezenţa semnelor şi simptomelor clinice arată deja AFD 

manifestă clinic, deficitul de fier evoluând secvenţial de la stadiul 

latent la cel evident clinic.  

Acestea nu au o valoare diagnostică deosebită deoarece sunt 

nespecifice şi apar tardive [25, 26, 27, 28]. 

II b 

Recomandare  

 

Se recomandă în cadrul evaluării anamnezei gravidei 

identificarea factorilor de risc pentru deficitul de fier:  

- adolescenţa  

- multiparitatea  

- sarcina gemelară  

- nivelul socioeconomic redus  

- alimentaţia deficitară în preparate bogate în fier (dieta 

vegetariană)  

- consumul de alcool, cafea, ceai, alimente ce scad absorbţia 

fierului  

- nutriţie săracă în alimente care favorizează absorbţia fierului 

(sucuri acide, broccoli)  

- pierderi menstruale abundente 

- patologie digestivă cu hemoragii chiar oculte în antecedente: 

hemoroizi, cancer, diverticulită, boală Crohn, rectocolită 

ulceronecrotică  

- sarcini apropiate ca interval  

- infecţii cronice 

- patologie hemoragică în sarcină  

- disgravidia de prim trimestru de sarcină. 

C 

Argumentare: 

Prezenţa acestor factori de risc în anamneza gravidei orientează 

spre investigaţiile hematologice suplimentare şi spre o conduită 

profilactică cu administrare de fier [18, 21, 25, 29, 30, 31]. 

IV 



36 

 

CAPITOLUL 4. PROFILAXIA ANEMIEI FIERODEFICITARE 

4.1. Profilaxia anemiei fierodeficitare în timpul sarcinii 

În scopul profilaxiei anemiei fierodeficitare la gravide este important de a depista 

deficitul de fier până la dezvoltarea anemiei. În acest context este necesar a cunoaşte că la 

început se reduce conţinutul fierului în ţesuturi, fapt ce poate fi confirmat prin investigarea 

nivelului de feritină în serul sangvin care corelează strict cu depozitul fierului în organism. Dacă 

la această etapă nu se întreprind măsuri de prevenire a aprofundării deficitului de fier, ulterior se 

dezvoltă anemia fierodeficitară.  

O deosebită atenţie trebuie acordată gravidelor din grupurile de risc de dezvoltare a 

anemiei fierodeficitare: 

- adolescenţa  

- multiparitatea  

- sarcina gemelară  

- nivelul socioeconomic redus  

- alimentaţia deficitară în preparate bogate în fier (dieta vegetariană)  

- consumul de alcool, cafea, ceai, alimente ce scad absorbţia fierului  

- nutriţie săracă în alimente care favorizează absorbţia fierului (sucuri acide, 

broccoli)  

- pierderi menstruale abundente 

- patologie digestivă cu hemoragii chiar oculte în antecedente: hemoroizi, cancer, 

diverticulită, boală Crohn, rectocolită ulceronecrotică  

- sarcini apropiate ca interval  

- infecţii cronice  

- patologie hemoragică în sarcină  

- disgravidia de prim trimestru de sarcină.  

 

Profilaxia anemiei fierodeficitare la adolescente şi tratarea lor în caz de dezvoltare a 

acestei patologii este o măsură eficace de prevenire a AFD, care poate apărea în timpul primei 

gravidităţi. 

În profilaxia AFD la gravide o importanţă deosebită are profilaxia deficitului de fier la 

femeile de vârstă reproductivă până la graviditate şi vindecarea celor anemizate. Deoarece cauza 

principală de dezvoltare a deficitului de fier la femeile de vârstă reproductivă o prezintă 

pierderile menstruale, se recomandă ca toate femeile de această vârstă să ia până la 

menopauză,1-2 pastile de fier medicamentos pe săptămână - doză suficientă pentru a compensa 

fierul pierdut lunar. 

La profilaxia AFD va contribui şi planificarea familiei cu recomandări de a respecta 

intervalul dintre gravidităţi care trebuie să depăşească 3 ani. Profilaxia deficitului de fier şi a 

AFD poate fi realizată şi prin fortificarea produselor alimentare (făină, pâine, zahăr, sare) cu 

săruri de fier bivalent. 

Aceste gravide trebuie examinate periodic pentru depistarea la timp a deficitului latent de 

fier şi pentru prescrierea în scop profilactic a fierului medicamentos.  

Prevenirea AFD la femeile gravide ajută la crearea de noi depozite de fier la nou-născuți, 

împiedicând astfel dezvoltarea deficitului de fier și anemiei la sugari. 

 

4.1.1. Profilaxia primară 

Centers for Disease Control and Prevention (USA), precum și rezultatele unui reviu 

sistemic și metaanaliză, recomandă suplimente de fier cu 30 mg pe zi, în timpul sarcinii, 

pentru a răspunde cerințelor crescute de fier [1, 2]. 

OMS și ONU recomandă suplimentarea cu fier pentru femeile gravide și care alăptează 

și pentru sugarii cu greutate mică la naștere. De asemenea, recomandă suplimentarea pentru 

femeile în vârstă fertilă, inclusiv fetele adolescente și copiii de vârstă școlară, dacă prevalența 

anemiei depășește 40% în teritoriu dat [3, 4, 5, 6]. 
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Unele studii științifice sugerează că suplimentarea cu fier intermitent (2-3 zile 

consecutive pe săptămână) la femeile gravide a produs rezultate similare materne și infantile 

ca suplimentarea zilnică, dar a fost asociată cu mai puține efecte secundare; cu toate acestea, 

riscul de anemie ușoară aproape de termen a fost crescut [7]. 

 

4.2. Recomandări privind profilaxia anemiei fierodificitare în timpul sarcinii 
Prezentăm recomandările(tab.7) privind profilaxia AFDla gravide în cadrul îngrijirilor 

prenatale. 

Tabelul 7. 

Recomandări privind profilaxia AFD la gravide 

 

Grade de 

recomandare 

Recomandare Nivele ale 

dovezilor 

Standard  
 

Trebuie indicat tratament profilactic cu fier tuturor gravidelor cu 

valori normale ale Hb (> 110g/l) si Ht (>35%) [3, 4]. 
A 

Argumentare: 
În Republica Moldova, deficitul de fier în sarcină reprezintă o 

problemă de sănătate publică, din cauza prevalenţei crescute, 

56,4% dintre femeile gravide având valori scăzute ale 

hemoglobinei.  

Aproximativ 1/3 din femei au un deficit de fier încă din perioada 

preconcepţională, fapt ce implică rezerve de fier scăzute în 

eventualitatea unei sarcini şi risc crescut de anemie.  

Administrarea de fier profilactic la femeile gravide care nu au 

anemie are un beneficiu cert asupra sănătăţii copilului şi a femeii 

prin:  

- creşterea greutăţii la naştere a copilului  

- scăderea incidenţei naşterii premature  

- protejarea copilului de anemie la naştere, la 3, 6 şi 12 luni.  

Ia 

Recomandare  
 

Se recomandă consilierea tuturor gravidelor fără anemie, dar cu 

factori de risc pentru anemie, să efectueze tratament profilactic cu 

fier.  

C 

Argumentare: 

Anemia feriprivă debutează insidios, pot fi scăzute doar rezervele 

de fier, iar Hb si Ht să aibă valori normale [8, 9]. 

IV 

Standard  
 

Profilaxia AFD la femeia gravidă trebuie șă se efectueze cu 

preparate medicamentoase cu fier, care vor fi administrate 

începând cu I trimestru de sarcină, pe toată durata sarcinii şi 

continuate în perioada de alăptare.  

C 

Argumentare: 

Tratamentul se face cu preparate conținând fier deoarece scopul 

este creşterea cantităţii de fier din organism adaptat consumului 

crescut din sarcină – datorită dezvoltării fătului, a placentei şi 

creşterii masei eritrocitare materne [10, 11, 12]. 

IV 

Standard  

 

Trebuie indicat fier în doză profilactică de 30-60 mg Fe 

elementar/zi.  

A 

Argumentare: 

OMS recomandă o doză de 60 mg/zi. Această doză nu produce 

efecte secundare şi este lipsită de riscurile supradozării [3, 4, 13]. 

Ia 

Recomandare  
 

Se recomandă de indicat utilizarea preparatelor medicamentoase 

cu fier sub formă de săruri feroase (gluconat, sulfat, fumarat 
E 



38 

 

feros). 

Argumentare: 
Sărurile feroase au o absorbţie mai bună şi efecte secundare mai 

scăzute.  

 

Recomandare  

 

Pentru profilaxia anemiei feriprive la gravidă se recomandă de 

indicat acesteia nutriţia cu alimente bogate in fier, vitamina C.  

C 

Argumentare: 

Vitamina C creşte absorbţia fierului favorizând eficienţa 

tratamentului profilactic cu fier [14, 15, 16]. 

IV 

Recomandare  

 

Se recomandă de avertizat gravidele asupra dezavantajului 

asocierii tratamentului cu fier cu alimentaţia bogată în calciu şi 

adausul de suplimente de calciu şi antiacide.  

C 

Argumentare: 

Calciul, medicamentele antiacide, laptele, băuturile şi cofeina 

împiedică absorbţia fierului [17]. 

IV 
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CAPITOLUL 5. TRATAMENTUL ANEMIEI FIERODEFICITARE 

5.1. Tratamentul anemiei fierodeficitare în timpul sarcinii 

Scopul tratamentului AFD la gravide constă în normalizarea conţinutului de 

hemoglobină, a numărului de eritrocite şi restabilirea rezervelor de fier în ţesuturi (normalizarea 

feritinei). 

Etapele tratamentului: 

 Corecția anemiei  (restabilirea nivelului normal de Hb) 

 Terapia de saturaţie (restabilirea rezervelor de fier în organism) 

 Terapia de menţinere (păstrarea nivelului normal de fier în toate fondurile). 

 

Se bazează pe principiile generale de tratament al acestei anemii. In prezent este elaborată 

o terapie eficientă a anemiei fierodeficitare, care asigură vindecarea deplină a bolnavilor. Ea 

prevede normalizarea hemoglobinei şi saturarea ţesuturilor cu fier pentru refacerea rezervelor 

acestuia în organism. 

Trebuie de menționat, că folosind în alimentaţie produse bogate în fier (cel mai mult fier 

conţine carnea), nu vom reuşi să lichidăm anemia şi să compensăm deficitul de fier în ţesuturi. 

Aceasta se explică prin faptul că chiar şi în caz de necesitate de fier în organism, din produsele 

alimentare, după cum am menţionat mai sus, se absorb zilnic nu mai mult de 2 mg de fier, ce nu 

acoperă cerinţele crescute în fier la gravide (zilnic câte 4 mg în trimestrul doi şi câte 6 mg în 

trimestrul trei). Din preparatele medicamentoase care conţin fier bivalent se poate absorbi de 15-

20 de ori mai mult fier decât din produsele alimentare. Este nejustificată recomandarea de a 

consuma în alimentare ficat, întrucât fierul există în ficat cu precădere sub formă de 

hemosiderină, din care acest element se absoarbe în cantitate mult mai mică decât din carne. 

Prelucrarea culinară a ficatului şi cărnii nu modifică fierul pe care îl conţin, fapt pentru care este 

absurd de a recomanda gravidelor ficat sau carne crudă, cu atât mai mult că acesta poate servi 

drept sursă de invazii helmintice sau salmoneloză. 

Fierul se absoarbe, de asemenea, slab din produsele de origine vegetală, care conţin puţin 

fier. Fructele, diferite sucuri şi alte produse vegetale se recomandă în scopul ameliorării 

absorbţiei fierului, deoarece ele conţin acid ascorbic care sporeşte asimilarea fierului. 

 

Criteriile de spitalizare 

•  Conţinutul hemoglobinei sub 70 g/l (anemie de gradul III). 

•  Conţinutul hemoglobinei sub 70 g/l la pacientele cu maladii concomitente grave ale 

sistemului cardiovascular, respirator, excretor etc. 

 

5.1.1. Tratament cu preparate orale 

Tratamentul de primă linie 

Tratamentul inițial este de obicei cu fier pe cale orală (sulfat feros, gluconat feros sau 

fumarat feros).  

Toate aceste medicamente se administrează intern cu 30 min-1 oră înainte de masă pentru 

o mai bună absorbţie a fierului. În timpul mesei sau după masă preparatele enumerate se 

administrează numai în caz de toleranţă slabă până la masă. Ele trebuie folosite cu apă simplă 

(100 ml) şi nu cu ceai, lapte sau cafea care inhibă absorbţia fierului. Toate preparatele se 

administrează câte 1 comprimat/capsulă de 2 ori/zi (dimineaţa şi seara). Ele pot fi folosite în 

toate perioadele de gestaţie, deoarece fierul este un microelement necesar pentru organism.  

Absorbția fierului fără hem din plante și lactate necesită acid pentru digestie. Absorbția 

este crescută de ascorbat și de carne și este inhibată de calciu, fibră, ceai, cafea și vin [1]. 

Suplimentarea cu acid ascorbic trebuie luată în considerare atunci când răspunsul la fier pe cale 

orală este redus [2]. 

Este neraţională administrarea vitaminelor grupei B, inclusiv a Cyancobalaminum, care 

sunt lipsite de efect în caz de AFD. 
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Este foarte important de reţinut că efectul clinico-hematologic începe să se manifeste 

peste 3-4 săptămâni de tratament. Prima analiză a sângelui de control trebuie efectuată peste o 

lună de la începutul tratamentului. 

Administrarea internă a preparatelor de fier nu este însoţită de complicaţii, cu excepţia 

intoleranţei, exprimată la unii bolnavi prin greaţă, vomă. Fiind prescrise greşit (când deficitul de 

fier în organism nu se atestă), preparatele de fier sunt absorbite în măsură limitată şi nu provoacă 

supradozarea chiar şi la administrarea lor îndelungată. 

Criteriile de eficacitate a tratamentului sunt: 

- reticulocitoza la a 7-a - a 10-a zi; 

- majorarea conţinutului hemoglobinei începând cu a treia săptămână; 

- dispariţia simptomelor de sideropenie (de obicei peste 2-3 săptămâni); 

- apariţia eritrocitelor saturate cu hemoglobina şi de dimensiuni obişnuite (eritrocite 

normocrome şi normocitare) [3]. 

Cauza terapiei ineficiente cu preparatele din fier poate fi: 

- lipsa AFD; 

- doza insuficientă de medicamente; 

- durata insuficientă a tratamentului AFD; 

- absorbție intestinală afectată; 

- utilizarea simultană a medicamentelor care reduc absorbția fierului; 

- pierderi de sânge minore existente (hemoroizi sau altele). 

 

5.1.2. Tratament cu preparate parenterale 

Pacienților cu deficit de fier care nu răspund sau care prezintă intoleranță la preparatele 

de fier pe cale orală, li se va recomanda administrarea intravenoasă a fierului [4, 5, 6, 7]. 

Utilizarea intravenoasă a preparatelor fierului a demonstrat o eficacitate superioară celor pentru 

administrarea internă în tratamentul AFD la pacienții cu boli inflamatoare intestinale, procese de 

malignizare, insuficiență cardiacă. Preparatele intravenoase ale fierului nu au demonstrat 

eficacitate la persoanele cu traumatisme majore [8]. 

La folosirea parenterală a preparatelor de fier au fost descrise cazuri de reacţii alergice 

pronunţate până la şoc anafilactic [9]. Mai mult decât atât, eficacitatea lor nu este nici mai înaltă, 

nici mai rapidă. De aceea la tratamentul cu preparatele de fier parenterale se recurge extrem de 

rar şi numai în cazuri excepţionale. Indicarea preparatelor de fier parenteral trebuie să fie 

determinate de hematolog. 

 

5.1.3. Transfuzia de sânge în anemiile fierodeficitare  

În tratamentul AFD, inclusiv la gravide, nu este indicată transfuzia de componente 

sanguine eritrocitare, deoarece aceasta asigură numai un efect provizoriu şi instabil [10, 11, 12, 

13]. Anemia fierodeficitară se dezvoltă treptat şi organismul se adaptează la ea. Din aceste 

considerente ea nu necesită tratament transfuzional de urgenţă. De menţionat că medicul nu 

trătează cifrele hemoglobinei, ci pacientul. Necesitatea în hemotransfuzii poate apărea numai la 

gravide în ultimele săptămâni ale sarcinii, când se depistează tardiv AFD gravă.  

 

Principii generale 

Transfuzia concentratului eritrocitar nu este necesară în majoritatea cazurilor de anemie 

în sarcină. Atunci când există indicaţii pentru transfuzie de CE, se va încerca utilizarea celui mai 

mic posibil volum de concentrat de eritrocite deleucocitizat. Înainte de a aplica o transfuzie de 

componente sanguin consultați proprietățile acestora în anexa nr.3 ”Componente sanguine și 

proprietățile acestora”. Obligatoiu, până la transfuzie, se va efectua compatibilitatea sanguina în 

corespundere cu algoritmul aprobat în acest scop și proba biologică. 

 

Decizia de a efectua transfuzia de CE depinde de:  

- nivelul hematocritului/hemoglobinei;  
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- situaţia şi necesităţile clinice individuale ale fiecărei paciente; 

- termenul de gestaţie; 

- gradul de compensare al anemiei; 

- modul naşterii. 

 

Indicaţii pentru hemotransfuzie în caz de AFD la gravide: 

- semne clinice de insuficienţă cardiacă, inclusiv incipientă la valori ale hematocritului de 

0,14 şi mai mici (ori hemoglobină egală sau mai mică de 40 g/l); 

- cazuri când o anemie mai puţin severă (hematocritul peste 0,15) este asociată cu maladii 

severe precum sepsisul/şocul septic, insuficienţa renală, hemoragia, hemoglobinopatia, 

preeclampsia severă / eclampsia; 

- pacientele cu anemie internate în timpul naşterii care au un nivel al hematocritului sub 

0,18; administrarea CE (de dorit deleucocitizat) la naştere, în perioada III, după naşterea 

fătului; 

- pacientele cu anemie <70g/l internate în timpul avortului; 

- pacientele cu hematocritul mai mic de 0,24, la care se preconizează să se efectueze o 

intervenţie chirurgicală urgentă ; 

- în caz de anemie <70g/l la o gravidă cu moarte antenatală a fătului se inițiază 

hemotransfuzie pre- sau intranatal. 

 

Transfuzia de CE la pacientele cu insuficienţă cardiacă  

În cazul pacientelor cu iuficienţă cardiacă hemotransfuzia se efectuiează conform 

protocolului “Insuficienţa cardiacă acută la adult". Scopul transfuziei în acest caz este de a atinge 

un nivel al hematocritului mai mare de 0,20.  

 

Anemia fierodeficitară severă în naştere 

Majoritatea cazurilor de deces al femeilor care suferă de anemie severă se constată în 

naştere sau în primele 12 ore după naştere. Naşterea rapidă este o complicaţie frecventă a 

femeilor cu anemie, în special la multipare cu feţi de masă mică. Pierderea de sânge, anestezia 

generală şi naşterea chirurgicală sunt greu tolerate de femeile cu anemie severă. Pentru a preveni 

complicaţiile este necesar de a trata în timpul sarcinii anemia severă şi a menţine un nivel al 

hematocritului mai mare de 0,20. Hemotransfuzia se efectuează imediat după naşterea fătului, în 

perioada III de delivrenţă a placentei. 

 

Transfuzia indicată pentru o intervenţie chirurgicală urgentă 

În eventualitatea unei intervenţii chirurgicale majore (de exemplu operaţia cezariană în 

placenta praevia), transfuzia CE se va efectua în scopul de a atinge valori prenatale ale 

hematocritului de cel puţin 0,24. La un hematocrit >0,24 corecţia anemiei se va efectua 

intraoperator imediat după extragerea fătului. 

Deci hemotransfuzia se începe pe masa din sala de operaţie !!! 

 

Pentru a asigura un rezultat mai bun al naşterii la o femeie cu anemie severă: 

– La valori ale Ht sub 0,14 se vor evita orice infuzii de lichide în naştere - ele pot cauza edem  

pulmonar şi moartea intranatală a fătului. 

– Se vor întreprinde toate măsurile pentru a preveni hemoragia patologică: conduita activă  

a perioadei a III-a a naşterii, evitarea maximală a epiziotomiei sau suturarea rapidă a celor  

mai mici laceraţii ale tractului genital. 

– Poate fi indicată inhalarea intermitentă a oxigenului. 

– Se vor preveni maximal infecţiile intranatale prin respectarea regulilor aseptice şi antiseptice, 

şi administrarea profilactică a antibioticelor. 

– Conduita mai activă a perioadei a doua pentru a preveni detresa fetală – utilizarea mai 

frecventă a vacuum-extracţiei sau a forcepsului.  
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Indicații pentru internarea în unitatea de terapie intensivă: 

- Coma anemică; 

- Precoma anemică; 

- Valorile Hb<50 g/l; 

 

Prioritate 1 la internarea în secţia Reanimare femei: 

Paciente critice instabile care necesită suport ventilator avansat, administrarea drogurilor 

vasoactive (care necesită aplicarea tuturor mijloacelor de tratament): 

- Instabilitate hemodinamică; 

- Instabilitate respiratorie; 

- Dereglarea conştienţei (coma, precoma anemică). 

Prioritate 2  la internarea în secţia Reanimare femei: 

Pacientele cu anemie pe fond de comorbidităţi şi boli cronice care dezvoltă insuficienţă 

medicală acută. 

Parametrii hemodinamici care reprezintă alterarea semnelor vitale la pacientele cu 

anemie: 

- Hb<50 g/l; 

- TA sistolică <80 mm Hg sau cu 20 mm Hg mai mică decât presiunea arterială obişnuită a 

pacientei; 

- TA medie ≤60 mm Hg sau ≥120 mm Hg; 

- PS  >110 b/min; 

- FR>24 resp./min.; 

- Diureza <0,5 l/kg/h.  

Utilizarea produselor de sânge în anemiile perioadei post-partum: 

 

– În caz de hemoragie şi şoc, administrarea  componentelor sanguine se efectuiează conform 

protocolului ”Managementul transfuzional și de resuscitare volemică al hemoragiilor 

obstetricale”. 

– Valorile absolute ale hemoglobinei/ hematocritului nu mai sunt criteriile de bază care servesc 

ca indicaţii pentru utilizarea concentratului de eritrocite. Continuarea hemoragiei, semnele 

accentuate de şoc, semnele de hipoxie acută (dispnee, cianoză), intervenţia chirurgicală 

iminentă sunt factori mult mai importanţi decât valoarea absolută a hemoglobinei sau a 

hematocritului. 

- Transfuzia CE este necesară frecvent la un nivel mai jos de 70 g/l;  

- Necesitatea transfuziei CE la valori între 70 şi 90 g/l depinde de circumstanțele clinice 

concrete. 

 

Unica funcţie a CE este asigurarea transportului de oxigen: concentratul de eritrocite se 

administrează pentru tratamentul anemiei. 

 

5.2. Recomandări privind tratamentul anemiei fierodeficitare în timpul sarcinii 

Prezentăm recomandările (tab.8) privind tratamentul AFDla gravide în cadrul îngrijirilor 

prenatale. 
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Tabelul 8. 

Recomandări privind tratamentul AFDla gravide 

Grade de 

recomandare 

Recomandare Nivele ale 

dovezilor 

Recomandare  

 

Trebuie inițiată administrarea preparatelor conținând fier tuturor 

gravidelor cu scop curativ la un nivel al Hb < 110 g/l, Ht < 33%, 

şi cu diagnostic de AFD.  

A 

Argumentare: 

Este necesară administrarea tratamentului cu preparate de fier 

deoarece prezenţa AFD favorizează numeroase complicaţii 

materne şi fetale.  

Complicaţiile materne sunt:  

- infecţii severe,  

- accidente hemoragice,  

- accidente trombotice,  

- eclampsie,  

- anomalii ale travaliului.  

Complicaţiile fetale sunt:  

- naştere prematură,  

- făt cu masă mica la naștere,  

- suferinţă fetală – moarte intrauterină,  

- făt cu risc crescut de deficienţe psihomotorii [14, 15, 16]. 

Ia 

Standard  

 

Trebuie indicat gravidelor cu AFD uşoară şi moderată tratament 

cu preparate conținând fier pe cale orală în doze de 100-200 mg 

Fe elementar/zi.  

A 

Argumentare: 

Doza este recomandată de OMS fiind calculată după formula 

[greutatea x 2,3 x (Hb ideală – Hb reală)] şi astfel încât doza 

maximă/zi să evite supraîncărcarea cu fier a organismului [14, 

15, 17, 18]. 

Ib 

Standard  
 

Trebuie indicat gravidelor cu forme moderate de AFD tratament 

cu preparate conținând fier pe cale parenterală.  
C 

Argumentare: 

Aceste preparate au efecte mai rapide în echilibrarea indicatorilor 

hematologici [5, 6, 19]. 

IV 

Standard  

 

Trebuie indicat gravidelor cu formă foarte severă de anemie (Hb 

< 70g/l) terapie transfuzională sub strictă supraveghere medicală. 

C 

Argumentare: 

Efectul terapiei cu concentrate eritrocitar este rapid, dar sunt 

posibile reacţii alergice, fiind necesară supravegherea 

tratamentului de către personalul medical [9, 10, 11, 13]. 

IV 

Recomandare  

 

Se recomandă de indicat gravidei ce urmează tratament cu fier pe 

cale orală s-ă informeze personalul medical în cazul apariţiei 

efectelor adverse (greţuri, vome, diaree, constipaţie, disconfort 

gastric), pentru a se trece după caz la tratament parenteral cu fier.  

E 

Argumentare: 

Aceste efecte secundare pot reduce complianţa pacientei la 

tratament, de aceea se recomandă în aceste cazuri tratament 

parenteral [14, 15, 16, 18, 19, 20]. 
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CAPITOLUL 6. MONITORIZAREA TRATAMENTULUI ANEMIEI 

FIERODEFICITARE 
 

Gravidele necesită o monitorizare strictă în timpul sarcinii pentru depistarea și 

tratamentul AFD. Pacientele se vor afla sub supravegherea medicului de familie cu consultația 

medicului obstetrician și a medicului hematolog în formele severe de anemie. 

Evoluţia şi prognosticul sunt favorabile – vindecare (reabilitare completă). 

 

6.1. Recomandări privind monitorizarea tratamentului anemiei fierodeficitare în timpul 

sarcinii 

Prezentăm recomandările(tab.9) privind monitorizarea tratamentului AFDla gravide în 

cadrul îngrijirilor prenatale. 

Tabelul 9. 

Recomandări privind monitorizarea tratamentului AFD la gravide 

Grade de 

recomandare 

Recomandare Nivele ale 

dovezilor 

Standard  

 

Trebuie monitorizat tratamentul profilactic cu fier în sarcină în 

cadrul vizitelor antenatale prin o determinare a hemoglobinei şi a 

hematocritului în trimestrele II şi III şi alta imediat după naştere. 

B 

Argumentare: 

Evaluarea eficienţei profilaxiei cu fier este necesară pentru 

depistarea precoce a lipsei de fier şi a apariţiei AFD, fapt ce 

necesită investigaţii suplimentare şi reevaluarea schemei de 

tratament [1, 2, 3, 4, 5, 6, 7]. 

IIa 

Standard  

 

Ttrebuie  monitorizat tratamentul cu preparate conținând fier prin 

câte o determinare a Hb şi a hematocritului în trimestrele II şi III, 

înainte şi după naştere.  

B 

Argumentare: 

După tratamentul cu fier se constată:  

- creşterea evidentă a Hb după 3-4 săptămâni de tratament, 

- creşterea Hb cu 1g/săptămână în cazul anemiei severe, 

- efecte mai rapide în primele 2 săptămâni de tratament 

parenteral, iar pe termen lung (la 30-40 de zile) în cazul 

administrării pe cale orală, 

- refacerea depozitelor se produce după 4-6 luni de tratament [8]. 

IIa 

Recomandare  
 

Se recomandă de monitorizat tratamentul AFD prin determinarea 

sideremiei şi feritinei.  
E 

Argumentare: 

În timpul terapiei, pe lângă normalizarea Hb, Ht, se urmăreşte şi 

refacerea încărcăturii cu fier a organismului.  

 

Recomandare  
 

Se recomandă de monitorizat tratamentul cu fier prin determinări 

numărului de reticulocite la 3-4 zile după instituirea tratamentului 

parenteral cu fier şi la 7 zile după începerea tratamentului cu fier 

pe cale orală.  

E 

Argumentare: 

Criza reticulocitară este cel mai precoce răspuns la tratamentul cu 

fier [8]. 
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CAPITOLUL 7. ASPECTE ADMINISTRATIVE ALE ANEMIEI FIERODEFICITARE 

 

7.1. Recomandări privind aspectele administative ale anemiei fierodeficitare în timpul 

sarcinii 

Activitatea reţelei sanitare privind urmărirea gravidelor este, deasemenea, o cauză asupra 

căreia se poate acţiona pentru diminuarea numărului de AFD (tab.10). 

 

Tabelul 10. 

Recomandări privind aspectele administative ale AFD la gravide 

 

Grade de 

recomandare 

Recomandare Nivele ale 

dovezilor 

Standard  

 

Fiecare unitate medicală publică sau privată îşi va redacta 

protocoale proprii bazate pe prezentele standarde.  

 

E 

 

 

CAPITOLUL 8. PROFILAXIA ȘI TRATAMENTUL ANEMIEI 

FIERODEFICITARE POST-PARTUM 

 

8.1. Prevalența, factorii de risc și consecințele anemiei fierodeficitare post-partum 

Anemia post-partum este, de obicei, definită ca Hb sub 100 g/l în primele 48 de ore [3, 5] 

și 120 g/l în primele șase săptămâni după naștere [1, 6]. Este rezultatul anemiei prenatale 

necorectate și / sau hemoragiei post-partum. 

Conform datelor prezentate de mai multe studii științifice, prevalența anemiei definite ca 

o Hb mai mică de 100 g/l și cea de anemie severă, definită printr-o Hb mai mică de 80 g/l, a fost 

de 22% și 3% în perioada 24-48 de ore post-partum [5]. Un alt studiu a raportat o prevalență a 

deficitului de fier și a AFD în primele șase luni de la naștere de 13% și respectiv de 4% [7]. 

Pierderea de sânge secundară la o naștere fiziologică (mai mică de 500după nașterea 

vaginală și respectiv 1000 ml, după cezariană) este în mare măsură compensată de majorarea 

volumului sangvin. În timpul perioadei post-partum, necesitățile organismului mamei sunt 

menținute datorită mobilizării și depozitării fierului din celule roșii ale sângelui acumulate în 

masă în timpul sarcinii, aceste economii sunt apoi menținute și de amenorea post-partum [6]. 

Managementul inadecvat a AFD antenatale (diagnostic tardiv, tratament insuficient) poate 

promova toleranța clinică slabă către pierderea de sânge legată de naștere și /sau apariția anemiei 

post-partum. [6] 

Mai multe situații obstetricale prezente înaintea sau în momentul nașterii pot, totuși, să 

promoveze debutul sau agravarea deficienței de fier sau anemia post-partum. Factorii de risc 

independenți pentru anemiaseveră din primele 24-48 de ore după naștere, sunt: 

- hemoragii mai mari de1000 ml,  

- hemoragii între 500 și 1000 ml,  

- placenta previa,  

- anemia prenatală,  

- sarcina multiplă, 

- hemoragii în al treilea trimestru de sarcină, 

- macrosomia.  

Declanșarea chirurgicală a nașterii (programată sau urgentă) dublează riscul anemiei 

post-partum în comparație cu nașterea vaginală spontană. 

Hemoragia post-partum este, prin urmare, principala cauză a anemiei după naștere. 

Aceasta complică aproximativ 5% din nașteri și rămâne principala cauză a mortalității materne  

la nivel mondial. Apariția anemiei post-partum poate avea locîntr-un mod acut (în hemoragie 

post-partum severă cu consecințe hemodinamice ce pune în pericol viața, în absența unor măsuri 
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terapeutice adecvate) [2] sau într-un mod mai insidios, cel mai frecvent legat de pierderea de 

sânge subevaluată la momentul nașterii (scăderea Hb postnatal față de nivelul antenatal) [3]. 

Creșterea volumului sangvin și a debitului cardiac la gravidelesănătoase, fără morbiditate 

asociată, permit menținerea homeostaziei și adaptarea hemodinamicii la pierderea de sânge în 

timpul nașterii, inclusiv pentru Hb uneori foarte scăzută. Cu toate acestea, anemia severă poate fi 

responsabilă pentru toleranță hemodinamică slabă în cazurile de hemoragie post-partum [2]. În 

perioada imediat după naștere, poate exista o decompensare de deficit de fier prenatal 

semnificativ si netratat, cu prezențasindromului anemic mai mult sau mai puțin acut. Riscul 

transfuziei de sânge post-partum este crescut în cazul anemiei antenatale.  

În funcție de gravitate, anemia post-partum netratată este responsabilă pentru simptome 

nespecifice în perioada de după naștere [12]:  

- slăbiciune,  

- amețeli, 

- cefalee, 

- leșin, 

- scăderea performanței fizice [6], 

- insomnie, 

- fatigabilitate,   

- dispnee  la efort fizic,  

- palpitaţii, 

- anxietate cognitivă și depresie [8, 9] 

- mai puțină rezistență la infecție [6],  

- calitatea scăzută a relației mamă-copil [6, 9, 10]. 

 

8.2. Profilaxia anemiei fierodeficitare post-partum 

Profilaxia AFD post-partum se bazează în primul rând pe respectarea și aplicarea 

adecvată a protocoalelor și ghidurilor  privind prevenirea și gestionarea hemoragiei post-partum 

[2]. 

Totodată, AFD a fost semnificativ mai mare la una și șase luni de la naștere la femeile 

care alăptează versus mamele care nu alăptează din cauza amenoreei secundare[6] . Necesarul de 

Fecondiționat de alăptare (mai puțin de 1 mg pe zi) este în mare parte acoperit de un aport 

echilibrat alimentar de fier și semnificativ mai mic decât pierderile de la menstruație (25 mg de 

fier pe ciclu) . 

 

 

8.3. Tratamentul anemiei fierodeficitare post-partum 

 

Luând în considerare riscurile potențiale ale reacțiilor adverse în caz de transfuzii (stări 

anafilactice, posibilitatea transmiterii agenților infecțioși), dar și costul lor economic, 

hemotransfuziile se indică numai în caz de anemii severe (Hb mai putin de 70 g/l ), în cazul unei 

toleranțe clinice slabe sau periculoase pentru viața maternă [4, 11, 13]. 

În cazul anemiei moderate post-partum (Hb între 70 și 100 g/l), tratamentul obișnuit se 

bazează pe administrarea internă a preparatelor de fier ca și în timpul sarcinii [14] sau pe 

administrarea parenterală a preparatelor de fier [14, 15, 16]. 
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ANEXE 
 

Anexa 1. 

Grade de recomandare şi nivele ale dovezilor 

 

Tabel 1.  

Clasificarea tăriei aplicate gradelor de recomandare 

 

Standard Standardele sunt norme care trebuie aplicate rigid şi trebuie urmate în 

cvasitotalitatea cazurilor, excepţiile fiind rare şi greu de justificat. 

Recomandare Recomandările prezintă un grad scăzut de flexibilitate, nu au forţa 

standardelor, iar atunci când nu sunt aplicate, acest lucru trebuie justificat 

raţional, logic şi documentat. 

Opţiune Opţiunile sunt neutre din punct de vedere a alegerii unei conduite, indicând 

faptul că mai multe tipuri de intervenţii sunt posibile şi că diferiţi medici pot 

lua decizii diferite. Ele pot contribui la procesul de instruire şi nu necesită 

justificare. 

 

Tabel 2. 

Clasificarea puteriiştiinţifice gradelor derecomandare 

Grad A Necesită cel puţin un studiu randomizat şi controlat ca partea unei liste de 

studii de calitate publicate pe tema acesteir ecomandări (nivelede dovezi Ia 

sau Ib). 

Grad B Necesită existenţa unor studii clinice binecontrolate, dar nu randomizate, 

publicate pet ema acestei recomandări (nivele dedovezi IIa, IIb sau III). 

Grad C Necesită dovezi obţinute din rapoarte sau opinii ale unor comitete de experţi 

sau din experienţa clinică a unor experţi recunoscuţi ca autoritate în domeniu 

(nivele dedovezi IV). 

Indică lipsa unor studii clinic de bună calitate aplicabile direct acestei 

recomandări. 

Grad E Recomandări de bună practică bazate pe experienţa clinica grupului ethnic 

de elaborarea acestui ghid. 

 

 

Tabel 3.  

Clasificarea nivelelor de dovezi 

Nivel Ia Dovezi obţinute din meta-analiza unor studii randomizate şi controlate 

Nivel Ib Dovezi obţinute din cel puţin un studiu randomizat şi controlat, bine conceput 

Nivel IIa Dovezi obţinute din cel puţin un studiu clinic controlat, fără randomizare, 

bineconceput 

Nivel IIb Dovezi obţinute din celpuţin un studiu quasi-experimental bine conceput, 

preferabil de la mai multe centre sau echipe de cercetare 

Nivel III Dovezi obţinute de la studii descriptive, bineconcepute 

Nivel IV Dovezi obţinuntede la comitete de experţis aue xperienţă clinica unor experţi 

recunoscuţi ca autoritate în domeniu 
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Anexa 2. 

 

Preparate cu fier utilizate în practica curentă la gravide 

 

DCI 
Forma 

farmaceutică 

Concentraţia mg/cpr, caps 

sau ml 

 

 
FORME ORALE   

Ferrous fumarate*   

Ferrous fumarate+ acidum folicum* caps 50 mg Fe+0,5mg acidum 

folicum 

Ferrosi gluconas+Mangani gluconas 

+ Cupri gluconas 

+  + 

soluție orală 50 mg+1,33mg+0,70mg, 10ml 

Ferrosi gluconas* cpr 40 mg Fe 

Ferrosi gluconas* cpr ef 80.5 mg Fe 

Ferrosi gluconas + Cupri gluconas + 

Mangani gluconas 

solbuvabilă, 

fiole 

5 mg Fe 

Ferrosi sulfas 
  

Ferrosi sulfas 
cpr 105 mg Fe 

Ferrosi sulfas 
cpr film 105 mg Fe 

Ferrosi sulfas+acidum ascorbicum  cpr ret 80 mg Fe+ 30mg 

acidum scorbicum 

Ferrosi sulfas + acidum folicum cpr ret 80 mg Fe+ 0,35 mg acidum 

folicum 

Ferrosi sulfas + acidum folicum cpr fil 

 

288 mg Fe+ 1 mg acidum 

folicum 

Ferrosi sulfas + acidum folicum + 

Cyanocobalaminum 

caps 37 mg Fe+ 5mg acidum folicum 

+0,01mg Vit B12 

Ferrosi sulfas+acidum ascorbicum  cpr fil 

 

100 mg Fe+ 60 mg 

acidum ascorbicum 

Ferroglycini sulfas* caps 100 mg Fe 

Ferroglycini sulfas +acidum folicum caps 80 mg Fe+ 1mg acidum folicum 

Ferri(III)hydroxidum cum polymaltosi 

complexum 

cpr mast  100 mg Fe 

Ferri(III)hydroxidum cum polymaltosi 

complexum 

pic 50 mg Fe/ml 
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Ferri(III)hydroxidum cum polymaltosi 

complexum 
pic 60 mg Fe/ml 

Ferri(III)hydroxidum cum polymaltosi 

complexum 
pic 50 mg Fe/ml 

Ferri(III)hydroxidum cum polymaltosi 

complexum 
sirop 10 mg Fe/ml 

Ferri(III)hydroxidum cum polymaltosi 

complexum 
sirop 10 mg Fe/ml 

Ferri(III)hydroxidum cum polymaltosi 

complexum +acidum folicum 

cpr mast 100 mg Fe+ 0,35mg acidum 

folicum 

Ferrocolinatum pic 24 mgFe/ml 

FORME PARENTERALE   

Ferri(III)hydroxidum saccharosum 

complexum 

sol.inj. i.v. 100 mg Fe/5ml 

 

*Medicamentele nu sunt înregistrate în Nomenclatorul de Stat al Medicamentelor, dar 

recomandate de Ghidurile internaționale bazate pe dovezi.



60 

 

Anexa 3. 

Componentele sanguine și proprietățile acestora 

 

Nr. 

d/o 
Denumire Proprietăți 

1. Componente sanguine eritrocitare 

1.1. Informații generale:  

   Eticheta sau fișa de însoțire a produsului va conține următoarea informație: 

- datele de identificare ale producătorului; 

- numărul unic de identificare; 

- apartinența grupului sanguin după sistemul ABO, RhD, Kell (după caz fenotipat); 

- calificativul anticorpi antieritrocitari; 

- data producerii; 

- denumirea soluției de anticoagulant;  

- denumirea componentului sanguin; 

- data expirării; 

- greutatea componentului sanguin; 

- condiții de păstrare; 

- mențiunea ”validat”. 

1.2. Proprietăți specifice: 

1.2.1. Concentrat eritrocitar 

(CE) 

O unitate de component sanguine are hematocritul de 0,65 – 

0,75 și Hb un minim de 45 g. Produsul conține toate 

eritrocitele și o mare parte din leucocite (cca 2,5 – 3,0 x 109 

celule) din unitatea de sânge din care a fost produsă.  

Greutate 280±50 gr. 

1.2.2. Concentrat eritrocitar cu 

soluție aditivă (CEAD) 

O unitate de component sanguine are hematocritul de 0,5 – 

0,7 și Hb un minim de 45 g. Produsul conține toate 

eritrocitele și o mare parte din leucocite (cca 2,5 – 3,0 x 109 

celule) din unitatea de sânge din care a fost produsă.  

Greutate 330±50 gr. 

1.2.3. Concentrat eritrocitar 

deleucocitat (CEDL) 

O unitate de component sanguine are hematocritul de 0,65 – 

0,75 sau 0,50 – 0,70; Hb un minim de 40-43 g. Produsul 

conține toate eritrocitele din unitatea de sânge din care a fost 

produsă. Conținutul de leucocite este inferior valorii de 

1,2x109 sau 1,0 x106 celule/unitate.  

Greutate 250±50 gr. 

1.2.4. Concentrat eritrocitar 

deleucocitat cu soluție 

aditivă (CEDLAD) 

O unitate de component sanguine are hematocritul de 0,50 – 

0,70 și Hb un minim de 43 g. Produsul conține toate 

eritrocitele din unitatea de sânge din care a fost produsă. 

Conținutul de leucocite este inferior valorii de 1,2x109 sau 

1,0 x106 celule/unitate.  

Greutate 300±50 gr. 

1.2.5. Concentrat eritrocitar de 

afereză deleucocitat 

(CEA) 

O unitate de component sanguine are hematocritul de 0,65 – 

0,75; Hb un minim de 40 g. Produsul conține toate 

eritrocitele din unitatea de sânge din care a fost produsă. 

Conținutul de leucocite este inferior valorii de 1,0 x106 

celule/unitate.  

Greutate 250±50 gr. 

1.2.6. Concentrat eritrocitar de 

afereză deleucocitat cu 

O unitate de component sanguine are hematocritul de 0,5 – 

0,7; Hb un minim de 40 g. Produsul conține toate eritrocitele 
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soluție aditivă (CEAAD) din unitatea de sânge din care a fost produsă. Conținutul de 

leucocite este inferior valorii de 1,0 x106 celule/unitate. 

Greutate 300±50 gr. 

1.2.7. Concentrat eritrocitar 

deplasmatizat (CED) 

O unitate de component sanguine are hematocritul de 0,65 – 

0,75; Hb un minim de 40 g. Produsul conține eritrocite din 

unitatea de sânge din care a fost produsă, iar conținutul de 

leucocite este inferior valorii de 1,0 x106 celule/unitate. 

Greutate 200±50 gr. 

2. Componente sanguine plachetare (trombocitare) 

2.1. Informații generale:  

   Eticheta sau fișa de însoțire a produsului va conține următoarea informație: 

- datele de identificare ale producătorului; 

- numărul unic de identificare; 

- apartinența grupului sanguin după sistemul ABO (RhD și Kell pentru CPL standard); 

- calificativul anticorpi antieritrocitari; 

- data producerii; 

- denumirea soluției de anticoagulant;  

- denumirea componentului sanguin; 

- data expirării; 

- greutatea componentului sanguin; 

- condiții de păstrare; 

- mențiunea ”validat”. 

2.2. Proprietăți specifice: 

2.2.1. Concentrat de plachete 

standard (CPL) 

O unitate (doză) de produs conține un număr de trombocite 

cuprins între 45 – 85 x 109, mediul de suspensie fiind plasma 

umană. Concentrația de leucocite este de până la 0,05x109 și 

de eritrocite de până la 0, de 2x109 pe unitate.  

Cantitatea unei doze este 50±5 gr. O doză terapeutică include 

6-8 doze standard. 

2.2.2. Concentrat de plachete 

de afereză (CPLA) 

O unitate (doză) de produs conține un număr de trombocite 

mai mare de 200x109, mediul de suspensie fiind plasma 

umană. Concentrația de leucocite reziduale este de până la 

0,3x106. 

 Cantitatea unei doze este 150±50 gr.  

2.2.3. Concentrat de plachete 

de afereză deleucocitat 

(CPLD) 

O unitate (doză) de produs conține un număr de trombocite 

mai mare de 200x109, mediul de suspensie fiind soluția 

aditivă. Concentrația de leucocite reziduale este de până la 

1,0x106.  

Cantitatea unei doze este 150±50 gr.  

2.2.4. Amestec de concentrate 

de plachete (ACPL)  

O unitate (doză) de produs conține un număr de trombocite 

mai mare de 200x109, mediul de suspensie fiind plasma 

umană sau soluția aditivă. Concentrația de leucocite 

reziduale este de până la 1,0x106.  

Cantitatea unei doze este 200±50 gr. 

2.2.5. Amestec de concentrat 

de plachete deleucocitat 

(ACPLD)  

O unitate (doză) de produs conține un număr de trombocite 

mai mare de 200x109, mediul de suspensie fiind plasma 

umană sau soluția aditivă. Concentrația de leucocite 

reziduale este de până la 1,0x106.  

Cantitatea unei doze este 200±50 gr. 
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3. Componente sanguine plasmatice 

3.1. Informații generale:  

   Eticheta sau fișa de însoțire a produsului va conține următoarea informație: 

- datele de identificare ale producătorului; 

- numărul unic de identificare; 

- apartinența grupului sanguin după sistemul ABO; 

- calificativul anticorpi antieritrocitari; 

- data producerii; 

- denumirea componentului sanguin; 

- data expirării; 

- greutatea componentului sanguin; 

- condiții de păstrare; 

- mențiunea ”validat”. 

3.2. Proprietăți specifice: 

3.2.1. Plasmă proaspăt 

congelată (PPC) 

O unitate de component sanguin conține, la valori plasmatice 

normale, factori stabili de coagulare, albumină și 

imunoglobuline, în mediu, nu mai puțin de 50g/l din 

concentrația totală de proteine. 100 gr de produs conține nu 

mai puțin de 70 UI de factor VIII și cantități cel puțin 

similare de alți factori de coagulare, precum și inhibitori 

naturali prezenți.  

Greutate 300±50 gr. 

3.2.2. Crioprecipitat (CPF8) O unitate (doză) de produs conține cea mai mare parte din 

factorul VIII, factorul Willebrand, fibrinogen, factorul XIII şi 

fibronectină, prezente în plasma proaspăt prelevată şi/sau 

separată. Fiecare unitate conţine factorul VIII nu mai puţin 

de 70 UI la unitate şi fibrinogen nu mai puţin de 140 mg la 

unitate.  

Cantitatea unei doze este de 10-20±5gr.  
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