ALTERACIONES FISIOPATOLOGICAS INDUCIDAS POR LA
ANEMIA EN EL EMBARAZO Y EN EL RECIEN NACIDO

Por: Alberty Restrepo

Con la asistencia técnica de:

. Varwaciones del valor de la hemo-
globina en la gestante anémica, no
anémica y en sus neonaros.

El embarazo, considerado como un
estado fisiolégico, no debiera produ-
cir ningtn cambio patolégico en el
sistema hematopoyético de la mujer
normal que recibe una dieta adecua-
da.

No obstante, la madre pierde hie-
rro debido a que el feto lo utiliza pa-
ra formar sus tejidos y su sangre, en
la formacion de la placenta que es
eliminada, en la hemorragia normal
del parto y en los loquios. Calctlase
una pérdida de 300 a s00 mgs de
hierro por embarazo. Esto, sumado
a la eliminacion normal de hierro
que es de cerca de 1 mg diario, crea
un balance negativo de hierro que es
dificilmente compensado por la dieta
normal que aporta de 1 a 1.5 mgs de
hierro diariamente.
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Las reservas fisiologicas de hierro
utilizable varian con el peso corpo-
ral entre 500 a 1.500 mgs por perso-
na. Si consideramos una mujer nor-
mal de 50 kilos de peso y 500 mgs de
hierro utilizable en los depésitos, con
dos 0o mas embarazos, ¢l hierro séri-
co disminuye, los depdsitos se agotan
y aun puede manifestarse la anemia
por deficiencia de hierro st ésta no sc
previene por la administracién de hic-
rro durante la gestacion.

En ¢l embarazo normal hay cam-
bios en el volumen sanguineo que no
son uniformes. Asi ¢l plasma aumen-
ta en un 25%, y la masa de eritrocitos
en 12 0 13% lo que da un aparente
disminucion del valor de la hemo-
globina, el hematocrito y ¢l recuento
de eritrocitos.

Ha existido discrepancia en la acep-
tacion de los valeres sanguineos nor-
males del embarazo. Eastman (') su-
giere que en el embarazo normal exis-
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ten valores de hemoglobina similares
a los de la mujer no embarazada
que son de 12 a 15 gms9,. Valores
inferiores de 12 gms%,, en la gestan-
te, sugieren anemia por deficiencia de
hierro. Bethell (*) da el valor de he-
moglobina de 11.3 gms?, como el
limite inferior normal en la gestante.

I'n mujeres jovenes normales no
cmbarazadas hemos encontrado en
Medellin, a 1.500 metros sobre el ni-
vel del mar, un valor de hemoglo-
bina promedio de 15 gms%, con mar-
gen entre 13 y 17 gms%,.

El objeto de esta publicacién es
describir los cambios de hemoglobi-
na durante el embarazo y el parto en
dos grupos de pacientes clasificados
como nd anémicas y anémicas y tam-
bién en sus recién nacidos. Ademas,
observar en estos grupos la frecuen-
cia de hemoglobinas anormales, va-
riaciones de la hemoglobina fetal y
cambios de las proteinas séricas, en
pacientes del servicio de Obstetricia
de la Clinica Leén XIII del Instituto
Colombiano de los Seguros Sociales
de Medellin.

Materiales y métodos

Se estudiaron g9 madres divididas
en dos grupos: No anémicas 49 v
50 anémicas clasificadas de acuerdo
al examen de sangre efectuado en la
consulta prenatal. A su vez, se estu-
diaron los hijos de estas madres que
fueron en total 104. De las no anémi-
cas fueron 51 hijos, por dos pares
de mellizos, uno de ellos univitelino
y de las anémicas 53 hijos por tres
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pares de gemelos, uno de los cuales
fue también monovitelino. En total
102 sangres examinadas de los hijos.

Los métodos fueron los siguientes:
A cada una de las gestantes se le hizo
historia clinica y obstétrica de acuer-
do a protocolo hecho para éste estu-
dio. Uno de nosotros selecciond los
dos grupos de seforas. Primero: Las
no anémicas fueron aquellas que te-
nian valor normal de hemoglobina en
la primera consulta prenatal y que sc-
gun es costumbre de los obstetras de
esta clinica, no se les administré me-
dicacién antianémica durante la ges-
tacion. Segundo: El grupo anémico
estaba constituido por sefloras que ¢n
su primera consulta prenatal tenian
anemia y que, segin criterio del obs-
tetra, s¢ les administré o no medica-
cién antianémica durante el embara-
zo. La medicaciéon administrada se
documentd en nuestros protocolos pe-
ro sin nuestra intervencion.

El dia del parto o en el siguiente,
a cada una de las madres se le extrajo
de una de las venas del brazo 10 cc
de sangre: a) 5 cc en tubo seco para
estudio del suero y b), 5 cc en tubo
con anticoagulante del doble oxalato.
En los recién nacidos se tomaron las
muestras de sangre en forma stmilar,
pero del cordén umbilical, después
del alumbramiento.

En cada una de las muestras de sue-
ro se hizo medida cuantitativa de las
proteinas totales por el método del
micro-biuret (') y electroforesis de
las proteinas séricas en papel (*).

En la muestra de sangre con anti-
coagulante se midié la hemoglobina
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por ¢l método de la cianometahemo-
globina, hematocrito en tubo de Win-
trobe, clasificacién del grupo sangui-
neo y Rho. En los hijos, ademas de
estos estudios se hizo prueba de Co-
ombs directa e indirecta. Tanto en
hijos como en madres, la sangre an-
ticoagulada restante se empled para
lavar los eritrocitos tres veces con so-
lucién salina y luego hemolisados con
proporciones iguales de agua destila-
da y cloroformo. La solucién de he-
moglobina sirvié para medir la hemo-
globina fetal por el método de la des-
naturalizacién al alcali y en los hijos
se complementé con el método de
electroforesis en gel de agar a un pH
de 6 (*). También se buscaron hemo-
globinas anormales por el método de
la electroforesis de hemoglobina en
gel de agar de migracién inversa
usando buffer discontinuo a un pH
de 8.8(%).

El criterio seguido para clasificar la
anemia en el embarazo fue el siguien
te: en el primer trimestre hemoglo-
bina inferior a 12 gms9,. En el se-
gundo, tercer trimestre y en el parto,
hemoglobina inferior a 11 gms%,.
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El valor normal de la hemoglobi-
na en el recién nacido, en sangre de
cordén, cambia discretamente segtin
varios estudios, asi: Wintrobe (*)
trac valor normal 19.5 gms°/. Bres-
ler( "), 19.8 gms%,. En nifios de Car-
tagena Colombia, 18 gms/(*).

En Medellin, por estar situada a
1.500 metros sobre el nivel del mar,
el valor de hemoglobina debe ser un
poco mayor. No obstante hemos con-
siderado como limite inferior de he-
moglobina normal el valor de 16.0
gms%,. El diagnéstico de anemia por
deficiencia de hierro o hipocromia se
hizo cuando el promedio concentra-
ci6n hemoglobina corpuscular (P. C.
Hb. C.) fue inferior a 329.

Resultados

No hubo diferencia apreciable en la
raza en los dos grupos de pacientes.
(Ver tabla 1). El problema de edad
fue un poco menor en las no anémi-
cas que en las anémicas: 25.1 afos vy
29.8 afos respectivamente. (Ver Ta-
bla 1).

TABLA 1
A B
No anémicas Anémicas
Raza Niamero Nuamero
Blanca "™ 28 29
Mulatos y mestizas 20 20
Negra ... . I I
Total 49 50
Edad en aiflos )
Promedio 251 29 8
Margen I7 a 39 19 a 48
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La condicion socio-econémica clasi-
ficada segan las categorias tributarias
del I.CS.S. fue discretamente diferen-
te en los dos grupos. El $8% de las
no anémicas pertenecian a una cate-
goria superior a la sexta con ingreso
mensual mayor de $ 550.00. En cam-
bio en el grupo anémico, el 889, de
las gestantes pertenecian a la catego-

TABLA
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Rev,
ria sexta o inferior, con ingreso men-
sual de § 550.00 0 menor.

La historia obstétrica que se puede
observar en la Tabla 2, muestra que
las madres anémicas tienen un pro-
medio mayor de embarazos, abortos,
prematuros y mortinatos, que proba-
blemente contribuyeron a la anemia.

2

HISTORIA OBSTETRICA

A B
No anémicas Anémicas
Total Promedio Total Promedio
Numcro dL embarazos 166 3.37 315 6.3
2. Nuamero de abortos 12 0.24 33 0.66
3. Nuamero de prematuros 10 0.2 20 0.4
4 Namero de mortinatos I 0 02 8 0.16
< 0.05
Las madres no anémicas, tenfan en  La medicacion consistié de: Sulfato

¢l primer trimestre un promedio de
hemoglobina de 13.2 mgs9, y en <l
Luundo y tercer trimestre, un pro
medio de hemoglobina de 12.3 gms®
No obstante, en el parto 7 pducntcs
14.6%, tenfan anemia por deficien-
cia de hierro, con hemoglobina pro-
medio de 9.0 gms9,

El grupo de madres anémicas te-
nian en el primer trimestre un pro-
medio de hemoglobina de ¢.9 gms?.,
en ¢l segundo trimestre, 9.1 gms®
y en ¢l tercer trimestre 7.9 gms%,.

Recibieron mediacién antianémica
de 28 de 49 pacientes, o sea el 577

ferroso, comprimidos de 0.3 gms. con
cubierta entérica, 3 diarios, por un
periodo promedio de 4.2 meses, en 11
pacientes. Sulfato ferroso diario y Vi-
tamina Bi2 mensual en 6 pacientes.
Sulfato ferroso, acido félico y Vita-
mina Bi2 en 3 pacientes. En 7 de
ellos, ¢l tratamiento Gnico fue Vitu-
mina Br2. Por Gltimo, una gestante
recibié como tratamiento para su ane-
mia 1.000 cc de sangre total.

De las gestantes anémicas, tratadas
y no tratadas, tenfan anemia en el
parto 35 o 71.3%. De éstas, 22 ha-
bian recibido muhcauon antinémica
prenatal, (ver tabla 3).
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TABLA 3
PRENATAL PARTO
No anémicas Anémicas Total
e % N %
Con medicacion 6 2.2 22 44 8 28
Sin  medicacion 8 10.3 13 20 5 21
Total 14 28 5 35 1.3 41
Anemia y prematurez toria obstétrica de las madres de los
prematuros es anormal, en su mayo-

Prematuro, definido como recién
nacido con peso inferior a 2.500 gms,
hubo dos nacidos de madres no ané-
micas, los cuales correspondieron a un
embarazo gemelar univitelino.

De los 53 hijos de madres gestan-
tes anémicas hubo 13 prematuros, o
sea 24.5%. Los factores que probable-
mente contribuyeron a la prematurez
s¢ pueden observar en la Tabla 4.

Cinco de los prematuros, fuera de
la anemia materna, correspondian a
embarazos gemelares, dos de ellos
agravados por pre-eclampsia. Uno te-
nia eritroblastosis por incompatibili-
dad al Rh y otros dos provenian de
madres con placenta previa parcial y
abruptio placentac parcial, respecti-
vamente. Factores todos éstos que, es
sabido, predisponen a la prematurez.

Lo mas llamativo es que en 5 de es-
tos prematuros, la anormalidad ma-
terna encontrada fue la anemia. Este
namero prematurcs de madres
anémicas, comparado con el de ma-
dres no anémicas, es estadisticamente
significante al nivel del 59, lo que
sugiere que la anemia materna pue-
de ser la causa de prematurez. La his-

(‘C

ria. No obstante, es de interés que el
numero de abortos y mortinatos es-
mas numeroso en los 5 primeros ca-
S0S.

Anemia en los hijos

De las madres no anémicas tenfan
anemia 42 ninos, o sea 84%,. A su vez,
de las gestantes anémicas, nacieron 42
ninos anémicos, o sea 829,. El tipo
de anemia de los dos grupos fue pre-
ferentemente hipocromica.

Las causas que contribuyeron a la
anemia en el recién nacido fueron: En
las no anémicas: 2 niflos tenian eri-
troblastosis fetal por incompatibilidad
ABO y Rh-Hr. Y en los hijos de ma-
dres anémicas habian 5 nifios eritro-
blastdsicos, 2 de madres con placenta
previa, uno de abruptio parcial pla-
centario y otro de madre toxémica.

De donde se concluye que el ndme-
ro de hijos anémicos de gestantes no
anémicas, sin medicacién prenatal,
fue mas numeroso que los hijos de
las gestantes anémicas, algunas de las
cuales, recibieron medicacién  antia-
némica prenatal.



TABLA 4

FACTORES QUE POSIBLEMENTE CONTRIBUYERON A LA PREMATUREZ EN 13 HIJOS DE MADRES ANEMICAS

Hijos Madres Historia obstétrica
Embarazo Isosens. Plac. Prev. Toxemia Abruyp. N¢ Emb. Abort. Mortin. Premat.

Ne Peso gms. Anemia gemelar Rh. Hr. parcial
2.300 Si - —- — — — 6 1 I 2
2 1.200 Si — — — — — 3 — 2 2
3 1.700 Si — — — — — 8 3 — —
4 2.100 St — — — — - 1 2 — -
5 2.300 Si — — — — — 3 -— - o
6 2.400 Si Si - — — e 9 == — 1
7 2.170 St Si — — — — 8 — — 2
8 2.075 Si Si — — B — 8 o — 2
9 1.00 Si Si — — Si — 5 — — 2
10 2.200 Si Si —- — Si — 5 - — 2
I 2.100 Si — Si — — — 8 — — 1
12 1.350 Si — — Si — — 6 — 1 2
13 1.700 Si — — — — S 9 1 — I
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Comentario

En el grupo de gestantes anémicas
se observé una historia obstétrica con
mayor nimero de embarazos, abor-
tos, prematuros y mortinatos, que a
1o dudarlo, contribuyeron a la ane-
mia. Por su parte, el promedio de em-
barazos en las 49 gestantes no ané-
micas, fue de 3.3 y al no recibir me-
dicacién antianémica, 7 de ellas te-
nian anemia por deficiencia de hie-
rro en el parto. Esto sugiere que este
ntimero de embarazos fue suficiente
para disminuir el hierro sérico, aca-
bar los depésitos de hierro y ser ma-
nifiesta la anemia en la séptima parte
de las pacientes, la cual no fue con-
trolada por el hierro de la alimenta-
ci6n. Es probable que si a estas ma-
dres multiparas, aGn sin anemia, se
les dosifica hierro sérico y se hace tin-
cién de hierro en los tejidos (hemo-
siderina en preparacién de medula
ésea), se encuentran valores anorma-
les. Informacién que estamos adqui-
riendo en un nuevo estudio en ges-
tantes de la consulta externa del Hos-
pital Universitario, San Vicente de
Padl.

Los valores de hemoglobina en el
parto en las gestantes anémicas, me-
rece consideracién (ver tabla 3). De
28 pacientes tratadas, 22 llegaron al
parto con anemia, lo que indica ine-
ficiencia en el tratamiento. Hay va-
rias posibilidades que expliquen esta
falla: el tratamiento no fue unifor-
me. En 7 de las pacientes el tnico
tratamiento fue la Vitamina Brz, la
cual en raras ocasiones se ha descrito
como causa Unica de anemia en el

embarazo. Antes de prescribir este ti-
po de medicacién deberfa estudiarse
la anemia. En caso de ser ¢ésta macro-
citica y presentar la paciente medula
megaloblastica y aclorhidria gastrica,
podria estar indicada esta medicacion.
Idealmente serfa mas apropiado do-
sificar la Vitamina Brz en sangre.
Otro tipo de medicacién que se ob-
servd, fue la transfusién sanguinea.
Esta terapia sélo estaria indicada pa-
ra yugular la anemia de la hemorra-
gia aguda. Su efectividad para con-
trolar la anemia, que a menudo se
observa en multiparas, es poco efec-
tiva, ya que los globulos rojos trans-
fundidos sélo ayudan en la oxigena-
cion materna de una manera transi-
toria, el hierro aportado es insignifi-
cante y ¢l proceso implica una serie
de riesgos como son la isoinmuniza-
cibn a diversos factores sanguineos,
la transfusién incompatible, la trans-
misién de hepatitis, paludismo, etc.,
que deben considerarse antes de pres-
cribir esta terapia.

La anemia que a menudo se ob-
serva en el embarazo es por deficien-
cia de hierro y se puede prevenir por
la administracién sistemdtica de hie-
rro (" ). Se ha observado insufi-
ciente respuesta al hierro en embara-
zadas, cuando el preparado prescrito
con cubierta entérica no se disuelve,
elimindndose intacto; o bien, cuando
las pacientes no toman c¢l sulfato fe-
rroso prescrito ().

La asociacién de deficiencia de hie-
rro y de acido félico se ha observado
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en Venezuela ('*) en pacientes con
similares condiciones socioeconomi-
cas a Colombia. Serfa de interés bus-
car su frecuencia en nuestras emba-
razadas ya que en nifios y adultos
hospitalizados en las salas generales
este tipo de anemia se observa fre-
cuentemente, (' ).

Los valores sanguincos normales
que se¢ encontraban en 14 pacientes
en el periodo del parto y que eran
anémicas durante el embarazo, se po-
dria explicar por la efectividad del
tratamiento en 6 de ellas, o bien, un
error técnico, ya que varias de las
muestras de sangre materna fueroa
tomadas durante el parto y como ha
sido observado previamente, en este
estado, la hemoglobina puede ascen-
der 1.2 gms%, en promedio y solo al-
canza su valor real al cuarto dia del
post-partum ().

La asociacién de anemia y prema-
tudez que es bastante llamativo en es-
te estudio, podria explicarse por el he-
cho que la anemia es un signo de des-
nutriciéon y las maltiples carencias
maternas y los escasos recursos eco-
nomicos de este grupo social se suma-
ron, contribuyendo a la prematurez.

La alta frecuencia de anemia en los
recién nacidos, tanto de madres ané-
micas, como no anémicas, se pudiera
explicar por la deficiencia de hierro
de las madres. En la deficiencia de
hierro disminuye inicialmente el hie-
rro sérico, se agotan los depdsitos de
hierro y luego, se presenta sucesiva-
mente; la anemia normocitica normo-
crénica, la anemia normocitica hipo-
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crémica y la anemia microcitica hi-
pocrémica.

El hijo toma el hierro de la madre
a través del plasma; de ahi que si
la madre carece o estd escasa de éste
metal, ¢l hijo nace anémico como lo
podemos observar en mas del 807, de
estos ninos.

Por Gltimo sugerimos estudiar la
variedad y frecuencia de la anemia en
nuestras gestantes, con el fin de efec-
tuar tratamientos curativos y a su vez
prescribir en la consulta prenatal, su-
plementos dietéticos que como el hic-
rro, dificilmente se compensan con la
dieta normal de la cual muchas ges-
tantes carecen.

II. Hemoglobinas anormales y varia-
cion de la hemoglobina fetal.

En las gestantes no se encontraron
hemoglobinas anormales. Una de las
madres anémicas tenia las caracteris-
ticas sanguineas de la tara o rasgo ta-
lasémico: anemia microcitica hipo-
crémica de 9.2 gms®, de hemoglobi-
na y en el extendido de sangre peri-
férica: hipocromia, dianocitos y pun-
teado baséfilo. La fraccion de hemo-
globina A, fue de 8.5%. El valor nor-
mal de esta fraccién, por el método
de agar empleado, es de 3 a 69,. La
hemoglobina fetal fue de 1.9% vy el
hierro sérico: normal.

Es interesante reconocer este tipo
de pacientes ya que, st bien tienen las
caracteristicas globulares de la anemia
por deficiencia de hierro, son incapa-
ces de utilizar el hierro en la sinte-
sis de hemoglobina, a pesar de poseer



Vol. XV
Ne 1

ALTERACIONES POR ANEMIA
hierro circulante y en los depésitos,
en cantidad normal o aumentada y
por consiguiente la medicacién ferro-
sa es inGtil y potencialmente peligro-
sa.

En la ciudad de Medellin hemos
encontrado una frecuencia de tara-
alasémica de 0.4% (7).

La cantidad de hemoglobina fetal
en las gestantes durante el parto, me-
dida por la técnica de desnaturaliza-
ci6n al alcali, fue normal en g5 de
cllas, valores inferiores al 2%,. Cuatro
tenian valores altos anormales, tres
anemias con cifras de 3.8%, 2.9% v
7.()% rcspectivamente y e€n una gcs-
tante no anémica 2.9%.

Si estas hemoglobinas fetales altas
fueron transferidas por el feto o pro-
ducidas por la madre, no fue esclare-
cido; correspondian a partos normales
y sus respectivos hijos presentaron
anemia.

Se ha observado que la hemoglo-
bina fetal puede aumentarse en las
madres después de cesirea o de ex-
tracciones manuales de la  placen-

ta ().

Blomberg y asociados (') encon-
traron valores aumentados de hemo-
globina fetal en varias mujercs em-
barazadas. Rucknagel y Chernoff ('),
empleando un método inmunoldgico
para medir la hemoglobina fetal, en-
contraron aumento significativo en
1o de gr gestantes.

Zipursky y asociados (*"), quie-
nos emplearon para la indentifica-
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ci6n de la hemoglobina fetal el méto-
do de dilucién de la hemoglobina de
los eritrocitos en medio acido, estu-
diaron 1.019 muestras de sangre de
gestantes y puérperas de las cuales el
15.8%, tenian células con hemoglob:-
na fetal y sugieren que fueron trans-
fundidas del hijo a la madre a través
de la placenta.

En uno de los hijos se encontré ras-
go hemoglobina S con preparacion
para células falciformes positiva. Los
valores electroforéticos en medio aci-
do mostraron los siguientes valores:
Hemoglobina fetal: 57.5%,. Hemoglo-
bina A,; 26.2% y Hemoglobina §,
16.3%. El estudio de la familia reveld
que la madre tenfa hemoglobina A
(normal) vy el padre tara falciforme;
(Hemoglobinas A-S). Dando una
frecuencia de tara falciforme en los
hijos de 0.93%, que es similar a la fre-
cuencia que hemos encontrado en la
ciudad de Medellin que es: 1.1% (*).

No se observd diferencia en las
proporciones de hemoglobina fetal
en los hijos de las gestantes anémicas
y no anémicas.

La hemoglobina fetal en las 102
muestras de sangre de cordén umbi-
lical fue medida por dos métodos:
desnaturalizacién al alcali (") y por
clectroforesis en gel de agar a un pH

de 6.0 (7).

La comparacién de los valores ob-
tenidos muestra una correlacién ade-
cuada: r = 0.3 y estadisticamente
significante: p< o.or (ver grifica 1).
Los valores promedios fueron para la
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desnaturalizacién al alcali 71.0%, des-
viacién standard de = 108 y para
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Grafica 1

La distribucién de las cantidades
de hemoglobina fetal en las 102 mues-
tras de sangre de cordon umbilical

calculada por la técnica de desnatu-
ralizacién al lcali la podemos obser-
var en la gréfica 2. La media fue de
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71.0% y = 10.8 de desviacién estan-
dard .El 87.3% de los valores estin
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comprendidos entre 60%, y go%,, (ver
grafica 2).
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Grafica 2

En 12 sangres de prematuros, el
promedio de hemoglobina fetal fue
de 79.7%,. En contraste, se observaron
valores bajos en 7 nifios con eritro-
blastosis fetal, promedio de 57.5%..

Comentario

El promedio de hemoglobina fetal
en los 102 nifos estd en el limite in-

ferior a valores obtenidos por otros
autores (*'), cuyas cifras medias fluc-
than entre 71% a 80%.

Las causas de esta cifra baja pueden
deberse al ndmero elevado de recién
nacidos con eritroblastosis fetal y qui-
zds a la alta incidencia de anemia. Es
probable que la anemia en el recién
nacido pueda ser un estimulo para la
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produccion  precoz de hemoglobina
del adulto, (Hemoglobina A), a ex-
pensas de la disminucién de la hemo-
globina fetal, (Hemoglobina F).

En lo que respecta a la eritroblas-
tosts fetal, repetidamente se¢ ha obser-
vado una madurez adelantada del sis-
tema hematolégico, secundaria a la
excesiva destruccion de eritrocitos por
los anticuerpos maternos. Es demos-
trativo uno de estos casos en la serie
presente, ¢l cual tenia un valor de he-
moglobina fetal de 18.1%, cifra que
bien puede observarse en nifios 4 a
6 meses de edad.

En condiciones normales las cifras
clevadas de hemoglobina fetal en el
nacimiento, disminuyen progresiva-
mente a valores inferiores del 2% des-
pués del primer afio de edad, siendo

Enero-I'ebrero 1964
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reemplazadas simultaneamente por la
hemoglobina del adulto, (Hemoglo-
bina A).

UL, Electroforesis de las proteinas
séricas.

Para la cficiente valoracién de las
proteinas séricas y sus fracciones elec-
troforéticas efectuadas en las gestantes
y sus recién nacidos fueron estudiados
los sueros de 45 personas, 20 mujeres
y 25 hombres escogidos entre estu-
diantes de medicina y téenicas de la-
boratorio, con edades comprendidas
entre 18 y 35 anos.

Los valores comparativos entre las
normales gestantes y sus neonatos se
pueden apreciar en la Tabla 5y Gra-
fica 3.



TABLA 5

VALORES DE PROTEINAS SERICAS DE NORMALES, MADRES Y NEONATOS

N+ Prot. Tot. D.S.*# Album. D.S.* Alfa 1 D.S.*  Alfa 2 D.S.* Beta D.S.* Gama

Valor normal 45 6.95 o046 395 o044 027 Fo.06 066 Foag o078 Foab 127
Gestantes 49 594 F*o82 218 Fogo 046 Foar oy9 Fo2o0 132 Fo3r 127

Neonatos 50 570 Fo24 280 Fo24 034 Fo.o03 o5 Foa3z o476 Fo23 138

r—

Desviacion standard,
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En las gestantes se observaron los
cambios previamente descritos en el
embarazo que son: disminucion de
proteinas totales y de la albimina.
Aumento de las alfa globulinas y en
cspecial de la beta globulina. La gam-
ma globulina permanece 1nalterable.

En los recién nacidos se encuentran
comparando con sus respectivas ma-
dres, valores superiores de albimina

ALBUMINA ALFA | ALFA 2 BETA GAMA
MUJER - SESTANTE E RECIEN
KORMAL NACIDO

a9

y cifras inferiores de alfas y beta glo-
bulinas. A su vez, hay un aumento
significativo (p< 0.001) de la gamma
globulina de los hijos comparados con
las gestantes normales.

No se observan cambios significati-
vos entre las madres anémicas y no
anémicas y sus respectivos hijos, co-
mo puede apreciarse en la grafica 4.
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Comentario

En las gestantes como en los neona-
tos, se aprecia franca disminucién de
las proteinas totales y de la albimina
que muestra el mal estado nutricional
de los grupos estudiados y estd acor-
de con los escasos ingresos econémi-
cos y la multiparidad materna. Se ob-
serva también mayor cantidad de
gamma globulina en los hijos que en
las madres. Por el hecho de que los
anticuerpos hacen parte de esta frac-
cion proteica se interpreta como una
tendencia biologica del feto al salir al
medio externo en optimas condicio-
nes. Esta observacion ha sido previa-

mente descrita en la literatura médi-
ca en gestaciones normales.

Es interesante comentar observacio-
nes efectuadas sobre el origen de las
proteinas del recién nacido. Es sabido
que las proteinas maternas pueden
cruzar la placenta y es probable que
ésta ejerza alguna accion selectiva que
explique las diferentes concentracio-
nes entre madres ¢ hijos. Dancis, Bra-
verman y Lind (**), utilizando cortes
de higado fetal humano ¢ incubado
con glicina 2 C,,, han demostrado
que el higado del feto de 3 a 4 me-
ses puede sintetizar las diferentes frac-
ciones de las proteinas plasmaticas,
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excepto la gamma globulina. Esta ob-
servacion esta apoyada por la expe-
riencia bien documentada de la caida
progresiva de la gamma globulina
en los 4 primeros meses de vida (*%)
y ¢l trabajo de Martin Du Pan y aso-
ciados (*'), quienes dieron a 12 ges-
tantes, antes del parto, gamma globu-
lina marcada, la cual aparecié en los
hijos, excepto en uno de madre toxé-
mica.

Resumen

Un total de gg gestantes: 50 anémi-
cas y 49 no anémicas y sus 104 neo-
natos atendidos en el Servicio de
Obstetricia de la Clinica Leén XIII
del Instituto Colombiano de los Se-
guros Sociales de Medellin, fueron es-
tudiados para observar variaciones de
la hemoglobina, medida de la hemo-
globina fetal, basqueda de hemoglo-
binas anormales y variacién de las
proteinas séricas. En las madres se re-
vis6 la historia obstétrica y se valoro
¢l tratamiento de las anémicas.

Se encontré que la anemia por de-
ficiencia de hierro fue frecuente y
puede ser causa de prematurez.

Enero-Febrero 1964
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La frecuencia de neonatos anémicos
provenientes de multiparas no anémi-
cas y de anémicas, parcialmente tra-
tadas, fue de 849, v 829%, respectiva-
mente '

Se documenté que mas de 3 emba-
razos pueden inducir anemia por de-
ficiencia de hierro en madres e hi-
jos.

Cuatro por ciento de las madres
tenian hemoglobina fetal aumentada.

En uno de los hijos se encontré ras-
go falciforme (Hb. A-S). Se hallé co-
mo valor promedio de hemoglobina
fetal 71.0%, en 102 muestras de sangre
de cordén umbilical examinadas. El
promedio en casos de eritroblastosis
fetal fue 57.5%, y en prematuros 79%.

En las gestantes se observaron valo-
res bajos de proteinas totales y de albi-
mina y aumento de las globulinas,
alfa 1, alfa 2 y beta.

Los recién nacidos ticnen hiper
gamma globulina  estadisticamente
significante (p<< 0.001), al de sus res-
pectivas madres.
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