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J. Variaciones del valor de La hemo­
globina en La gestante anémica, 110 

anémica y en sus neonatos. 

E l embarazo, considerado como un 
estado fisiológico, no debiera prod u­
ci r ningún cambio patológico en el 
sistem a h ematopoyético de la muj er 
normal que rec ibe una dieta adecua­
da. 

No obs tante, la m ad re pierde hie­
rro debido a que el feto lo utiliza µa­
ra formar sus tej idos y su sang re, en 
la fo rmación de la µlacenta que es 
eliminada, en la hemorragia norma l 
del parto y en los loquios. Calcúlase 
una pérdida de 300 a 5 00 mgs de 
hierro por embarazo. Esto, sumad o 
a b e liminación normal de hierro 
que es de cerca de 1 mg diario, crea 
un balance n egativo de hierro que es 
d ifíci lmente compensado por la dieta 
normal que aporta de I a r .5 mgs de 
hierro diariam en te. 

Las reservas fisiológicas de hie rro 
uti li zable varían con el peso corpo­
ra l entre 500 a 1.500 mgs por µers o­
na. Si cons icl eramos una muj er n or­
mal el e 50 kilos de peso y 500 mgs el e 
hi erro utilizable en los depósitos, ccn 
dos o más embar::izos, el hierro sé r i­
co disminuye, los depósitos se agotan 
y au n puede manifestarse la anemia 
por deficiencia cie hierro si ésta no se 
previene por b ad ministrac ión <fe hi e­
rro d urante la gestac ión. 

En el embarazo normal hay ca m ­
bios en el volumen sa nguíneo que no 
son unifo rmes. Así el plasma au men­
ta r n un 25% y la masa de erit rocitos 
en 1 2 o 13% lo que da un aparente 
disminución del valor cie la hemo­
g lobina, el hem atocr ito y el recuento 
el e erit roc itos. 

H a existid o discrepancia en la acep­
tac ión de los va lores sa nguíneos nor­
males del embarazo. Eastman ( 1) su­
giere q ue en el embarazo normal ex is-
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trn va lores de hemoglobina similares 
;1 los de la mujer no embarazad a 
que son de 12 a 15 gms% . Valores 
inferiores de 12 gms%, en la gestan ­
te, sugieren anemia por deficiencia efe 
hierro. Bethell C) da el valor de h e­
mogl obina de 1 1.3 gms% como el 
límite inferior normal en la gestante. 

En mujeres jóvenes normal es no 
embarazadas hemos encontrado c11 

Medcllín, a 1 .500 m etros sobre el ni­
vel del mar, un valor de h emoglo­
bina promedio de 15 gms% con mar­
grn entre 13 y 17 gms% . 

El objeito de esta publicación es 
describir los cambios de h emoglobi­
na durante el embarazo y el parto en 
dos grupos de pacientes clasificados 
com o nó anémicas y anémicas y tam ­
bi én en sus recién nacidos. Además, 
observar en es tos grupos la frecuen ­
cia de hemoglobinas anormales, va­
riaciones efe la hemoglobina fetal y 
cambios ele las proteínas séricas, e11 
pac1en tes del servicio ele Obstetricia 
de la Clínica León XIII del Instituto 
Colombiano de los Seguros Sociales 
de Med ellín. 

Materiales y métodos 

Se es tudiaron 99 madres divididas 
en dos grupos: No anémicas 49 y 
50 anémicas clasificadas de acuerdo 
al examen el e sangre efectuado en la 
consulta prenatal. A su vez, se estu­
diaron los hijos efe est;is madres que 
fueron en tot;il rn4. D e las no anémi­
G1s fueron 51 hijos, por dos pares. 
de mellizos, uno de ellos univitelino 
y de bs anémicas 53 hijos por tres 
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pares de gemelos, uno de los cuales 
fu e también rnonovitelino. En total 
102 sangres examinad as de los h ijos. 

Los métodos fueron los siguientes: 
A cacb una de b s gestantes se le hizo 
historia clínica y obstétrica de acuer­
do a protocolo h echo par;i és te estu­
dio. Uno de nosotros seleccionó los 
Jos grupos ele señor;is. Primero: La~ 
no anémicas fu eron aquellas que te­
nían valor norrn;iJ ele hemoglobina en 
la primera consulta prenatal y que se­
gún es costumbre de los obstetras ele 
esta clínica , no se les administró m e­
J ic;ición antianémica durante la ges-· 
tación. Segundo: E l grupo anémico 
es taba constituído por señoras que en 
su primera consulta prenatal tenían 
anemia y que, según criterio del obs­
tetra , se les administró o no m edica­
ción antianémica durante el embara­
zo. La m edicación administrad a se 
clocumentó en n uestros protocolos pe­
ro sin nuestra intervención. 

E l d ía del parto o en el siguientt, 
a cada una de las madres se le ex traj o 
d e una de las venas del brazo IO ce 
ele sangre: a) 5 ce en tubo seco para 
estudio del suero y b ), 5 ce en tubo 
con anticoagulante efe! doble oxalato. 
En los recién nacidos se tomaron las 
muestras el e sangre en forma similar. 
pero del cordón umbilical, después 
del alumbramiento. 

En cada una de las mues tras de sue­
ro se hizo meclid;i cuantitativa de bs 
proteínas totales por el método del 
micro-biuret (1°) y electroforesis de 
las proteínas séricas en papel C1

) . 

En la muestra de sangre con anti­
coagulante se midió la hemoglobin a 
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por el método de la cianometahemo­
globina, hematocrito en tubo de Win­
trobe, clasificación del grupo sanguí­
neo y Rho. En los hijos, ad.emás de 
estos estudios se hizo prueba de Co­
ombs directa e indirecta. Tanto en 
hijos como en madres, la sangre an­
ticoagulada restante se empicó para 
lavar los eritrocitos tres veces con so­
lución salina y luego hemolisados con 
proporciones iguales de agua destila­
da y cloroformo. La solución de he ­
moglobina sirvió para medir la hemo­
globina fetal por el método de 'la de~­
naturalización al alcali y en los hijos 
se complementó con el método ele 
electroforesis en gel de agar a un pH 
ele 6 (9). También se buscaron hemo­
globinas anormales por el método ele 
la electroforesis efe hemoglobina en 
gel de agar ele migración ':inversa 
usando buffer discontinuo a un pH 
de 8.8(8). 

El criterio seguido para clasificar la 
anemia en el embarazo fue el siguien 
te: en el primer trimestre hemoglo­
bina infer;or a 12 gms% . En el se­
gundo, tercer trimestre y en el parto, 
hemoglobina inferior a I I gms% . 

El valor normal Je la hemoglobi­
na en el recién nacido, en sangre ele 
cordón, cambia discretamente según 
varios estudios, así: Wintrobe C) 
trae valor normal 19.5 gms% . Bres­
ler( 

4
), 19.8 gms%. En niños de Car­

tagena Colombia, 18 gms% ("). 
En Meclellín, 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 límite inferior cl'e he­
moglobina normal el valor de 16.0 
gms% . El diagnóstico de anemia por 
deficiencia de hierro o hipocromía se 
hizo cuando el promedio concentra­
ción hemoglobina corpuscular (P. C. 
Hb. C.) fue inferior a 32% . 

Resultados 

No hubo diferencia apreciable en la 
raza en los dos grupos de pacientes. 
(Ver tabla 1). El problema ele edad 
fue un poco menor en las no anémi­
cas que en las anémicas: 25.1 años y 
29.8 años respectivamente. (Ver T a­
bla I ). 

'.l'AIH,A 1 

2-

Raza 

Blanca 
Mulatos y mestizas 
Negra .. . 

Total ... . . . 

Promedio 
Margen .. 

A 

No anémicas 

Número 

28 
20 

I 

49 
Edad en ai'lol'!I 

25 l 

17 a 39 

B 

Anén1icas 

Níuncro 

29 
20 

I 

50 
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La condición socio-económica cl asi­
ficada según las categorías tributarias 
del I.C.S.S. fue discretamente diferen­
te en los dos grupos. El S8% de las 
no anémicas pertenecían a un a ca te­
goría superior a la sexta con ingreso 
mensual m ayor ele $ 550.00. E n cam­
bio en el grupo anémico, el 88% de 
las ges tantes pertenecían a la catego-

E n e ro-l'ebr<'ro l9U4 
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ría sexta o inferior, con ing reso men­
sual el e $ 550.00 o m enor. 

La historia obstétrica que se p uede 
obser va r en la T abla 2, muestra que 
las m adres anémicas tienen un pro­
m eJ io mayor el e embarazos, aborto.,, 
prematuros y mortina tos, que proba­
bl em ente contribu ye ron a la anemia. 

TAHLA 2 

HIST ORIA OBST ETRICA 

A 

.:\'o an én1ica s 

B 
A né n1i c a s 

Total Pro rnf'dio Tota l J-rornedio 

l. N úmero de embarazos 166 3 37 315 6 , 
.) 

2. N úmero ele abortos 

3 N úmero ele prem aturos 

4 Núm ero ele mort111 atos 

L as m adres no anémicas, tenía n en 
el primer trimestre un promedio J e 
h em oglobin a de 13.2 rngs% y en ~l 
seg und o y tercer trimes tre, un pro ­
m edio de hemoglobin a de 12.3 gms% . 
No obstante, en el parto 7 pac ientes 
14.6% , tenía n anemia por d eficien­
cia de hierro, con hemoglobina pro­
medi o de 9.0 gms% . 

E l grupo de madres ;111 émi cas te­
ní:1 n en el primer trimes tre un pro­
medio de hemoglobin:1 de 9.9 g ms% , 
en el segund o trimes tre, 9. 1 gm s% 
y en el te rcer trimes tre 7.9 gms% . 

Recibiero n mediac ión antianémic t 
de 28 el e 49 pacientes, o sea el 57% -

12 o 24 33 o 66 
IO 0 .2 20 O . 4 
1 o .02 8 o 16 

< 0.05 

La medic:1ción cons1st10 de : Sulfa ro 
fe r roso, compri m id os de 0.3 gm s. con 
cubi erta en té ric 1, 3 diarios, por un 
período promedio de 4.2 m eses, en 11 

pacien tes. Sul fato ferroso di ar io y Vi­
t:1 min :1 B12 mensual en 6 pacientes. 
Sul fa to fe rroso, 5cid o Eólico y Vi ta­
mina B12 en 3 pacientes. En 7 de 
ellos, el tratamiento único fue Vita­
mina B12. Por último, una ges tante 
recibió como tr:1 tamiento para su ane­
mi a 1.000 ce de sa ngre total. 

D e las gesta ntes anémicas, tra tadas 
y no tratad as, tenían anemi a en el 
parto 35 o 71-3% . D e és tas, 22 ha­
bían reci bido m edicac ión an tiné mic1 
prenatal , ( ver tabl a 3). 
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TAl3f.A 3 

PRENATAL PARTO 
'.\' o ané 1ni«'as Anén1icas Total 

:x ,, % :\' " % 

Con rned icación 6 12 .2 22 44 8 28 
Sin medicación 8 16 3 13 26 5 21 

Total 14 28 5 35 71 3 41 

Auemia y premature.z 

Prematuro, definido corno rec1en 
nacido con peso in ferior a 2.500 grns, 
hubo dos nacidos de m adres no an<'.-­
micas, los cuales correspond ieron a un 
embarazo gemelar univitelino. 

D e los 53 hijos de m adres gestan­
tes anémicas hubo 13 prematuros, o 
sea 24.5% . L os factores que probable­
m ente contribuyeron a la prernaturez 
se pueden observar en la Tabla 4. 

Cinco de los prematuros, fu era de 
la anemia materna, correspondían :1 

embarazos gemelares, dos de ellos 
agravados por pre-eclampsia. Uno te­
nía cr itroblastos is por in cornpatibili­
dad a l Rh y otros dos provenían de 
madres con placenta previa parcial y 
ahruptio placentae parcial, respecti­
va m ente. F acto res todos éstos que, es 
sabido, predisponen a la prematurez. 

L o más llamativo es que en 5 de es­
tos prematuros, la a norma licbd ma­
terna encontrada fu e b :rnemia. Este 
número ele prematuros de madres 
:111é micas. comparado con el el e m a­
dres no anémicas, es estadística m ente 
sig nifican te a l ni ve l del 5% , lo que 
sugiere que b anemia rnaterna pue­
de se r la causa de prematurez. La bis-

toria obstétrica de las madres de los 
prematuros es anormal, en su ma yo­
ría. No obstante, es de interés que el 
número de abortos y mortinatos es­
más numeroso en los 5 primeros ca­
sos. 

A nemia en Los hijos 

D e las m acfres no aném icas tenían 
:1 nemi a 42 n i11os, o sea 84% . A su vez, 
de las gesta ntes anémicas, nacieron 42 
niños anémicos, o sea 82%. E l tipo 
de anemia de los dos grupos fue prc­
ferentemen te h i pocrómica. 

L::is ca usas que contribu yeron a la 
anemi:1 en el recién nac id o fu eron: En 
las no aném icas : 2 niños tenían eri­
trnblastosis fetal por incompatibilidad 
ABO y Rh-Hr. Y en los hijos de m:1-
d rcs ané1Tiicas habían 5 niños er itro­
hbstósicos, 2 de madres con placenta 
prev ia, uno de abruptio parcial pla­
ccnt:i rio y otro de m adre toxémica. 

De dond e se conclu ye que el núme­
ro de hij os an émicos el e gestantes no 
anémi cas, sin rnedicación prenatal, 
fue m ás numeroso que los hij os de 
las gest:intcs anémicas, algun as de las 
cu:ilcs, rec ibi eron m edicación antia­
n ém 1ca p renata l. 



TABLA 4 

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

'Hi j os Ma d res Hi st ori a obstétri ca 

--··-·-----·--
E 111harazo lsose ns. J>tac. J>re \'. Toxe n1 ia Abruµ. N•.1 E1nh. Abort. i\fortin. PN·n1at. 

~o l .. eso gms. Ane1nia gem<'lar Rh . Hr. parc ia l 

I 2-300 Sí - - -- - - 6 I 1 2 

2 1 .200 Sí - - - - - 3 - 2 2 

3 1.700 Sí - - - - - 8 2 

4 2 .100 Sí - - - - - II 2 

5 2 .300 Sí - - - - - 3 
6 2-400 Sí Sí ·· - - - - 9 - - I 

7 2.170 Sí Sí - - - 8 - - 2 

8 2.075 Sí Sí - -- - - 8 - 2 

9 r.900 Sí Sí -- - Sí - 5 - - 2 

10 2.200 Sí Sí - - Sí - 5 - - 2 

II 2.100 Sí - Sí ·- - - -- 8 - - I 

12 1.35o Sí - - Sí - - 6 - 1 2 

13 1.700 Sí - - - Sí 9 I - I 
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Comentario 

En el grupo ele gestantes anémicas 
se observó una historia obstétrica con 
mayor número ele embarazos, abor­
tos, prematuros y mortinatos, que a 
no dudarlo, contribuyeron a la ane­
mia . Por su parte, el promedio ele em­
barazos en las 49 gestantes no ané­
mi cas, fu e de y3 y al no recibir m e­
dicación antianémica, 7 de ellas te­
nían anemia p::ir deficiencia de hie­
rro en el parto. Esto sugiere que esté\ 
nú m ero de embarazos fue suficiente 
para disminuír el hierro sérico, aca­
bar los depósitos de hierro y se r ma­
ni fiesta la anemia en la séptima parte 
de las pacien tes, la cual no fue con­
trolada por el hierro de la alimenta­
ción. Es probable que si a estas m:i.­
d res multíparas, aún sin anemia, se 
les dosifica hierro sérico y se h ace tin­
ción de hi erro en los tejidos (hemo­
siderina en preparación de m edula 
ósea), se encuentran va lores anorma­
les. Información que estamos adqui­
r iendo en un nuevo estudio en ges­
ta ntes de la consulta externa del Hos­
pital Universitario, San Vicente de 
Pa úl. 

Los va lores d e h emoglobina en el 
par to en las gestan tes anémicas, m e­
rece consid eración ( ver tabla 3). De 
28 pacientes tratadas, 22 llegaron al 
pa rto con anemia, lo que indica ine­
f¡ciencia en el tratamiento. H ay va­
rias posibilidades que expliquen esta 
fa lla: el tratamiento no fue unifor­
me. E n 7 ele las pacientes el único 
tra tamiento fu e la Vitamina B12, la 
cual en raras ocasiones se ha descrito 
como causa única de anemia en el 

embarazo. Antes de prescribir este ti­
po de medicación debería estudiarse 
la anemia. En caso ele ser ésta macro­
cítica y presentar la paciente medula 
megaloblástica y aclorhíclria gástrica, 
podría estar indicada esta m edicación. 
Idealmente sería más apropiado do­
sificar la Vitamina B12 en sangre. 
Otro tipo el e medicación que se ob­
servó, fue la transfusión sanguínea. 
Esta terapia sólo estaría indicada pa­
ra yugular la an emia ele la hemorra­
gia agud a. Su efectividad para con­
trolar la anemia, que a m enudo se 
observa en multíparas, es poco efec­
tiva, ya que los glóbulos rojos trans­
fundidos sólo ayudan en la oxige1n­
ción materna de una m anera transi­
toria, el hierro aportado es in signifi­
cante y el proceso implica un a serie 
de riesgos como son la isoinmuniz:i.­
ción a diversos factores sa nguíneos, 
la transfusión incompatible, la tran s­
misión de hepatitis, paludismo, etc., 
que deben consid erarse antes de pres­
cribir esta terapia. 

L:i. anerni a que a m enudo se ob­
serva en el embarazo es por deficien­
cia de hierro y se puede prevenir por 
la administración sistemática de hie­
rro (1 1 

• 
1 
~) . Se h a observado in sufi­

ciente respuesta al hierro en embara­
zadas, cuando el preparado prescrito 
con cubierta entérica no se disuelve, 
eliminánd'ose intacto ; o bien, cuando 
las pacientes no toman el sulfato fe­
rroso prescrito e~) . 

La asociac ión de deficiencia d e hie­
rro y de ácido fólico se ha observado 
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en Venezuela (1 ") en pacientes con 
similares condiciones socioeconómi­
cas a Colombia. Sería de interés bus­
car su frecuencia en nuestras emba­
razadas ya que en niñ os y adultos 
hospitalizados en las salas generales 
este tipo de anemia se observa fr e­
cuentem ente, (1'', in) . 

Los valores sanguíneos normales 
que se encontraban en 14 pacientc:s 
en el período del parto y que eran 
anémicas durante el embarazo, se P.O­
dría explicar por la efectividad Jel 
tratamiento en 6 de ellas, o bien, un 
error técnico, ya que varias de las 
muestras de sangre materna fuero.1 
tomadas durante el parto y como h a 
sido observado previamente, en este 
estado, la hemoglobina puede ascen­
der 1.2 gms% en promedio y sólo al­
canza su va lor real al cuarto día del 
post-partum (1 4

). 

La asociación ele anemia y prem a­
tudez que es bastante ll amativo en es­
te estudio, podría explicarse por el h e­
cho que la anemia es un signo de des­
nutrición y las múltiples carencias 
maternas y los escasos recursos eco­
nómicos de este grupo social se suma­
ron, contribuyendo a la prematurez. 

La alta frecuencia de anemia en los 
recién nacidos, tanto de madres an é­
micas, como no anémicas, se pudiera 
explicar por la deficiencia de hierro 
de las madres. En la deficiencia de 
hierro disminuye inicialmente el llie­
rro sérico, se agotan los depósitos de 
hierro y luego, se presenta sucesiva­
m ente; la anemia norm ocítica normo­
crónica, la anemia n ormocítica hipo-

En e ro-F'ebr,·ro 1!!64 
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crómica y la anemia microcítica h i­
pocrómica. 

El hijo toma el hierro de la madre 
a través dd plasma ; de ahí que ~¡ 
la madre carece o es tá escasa de éste 
metal , el h ijo n ace anémico co mo lo 
podemos observar en m ás del 80% de 
es tos niños. 

Por último 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 hie­
rro, difícilmente se compensan con Li 
dieta normal de la cual muchas ges­
tan tes carecen. 

lI. H emoglobinas anormales y varia­
ción de la hemoglobina fetal. 

En las gestantes no se encontraron 
h emoglobinas anormales. Un a ele las 
m adres anémicas tenía las caracterís­
ticas sanguíneas de la tara o rasgo ta­
lasémico: anemia microcítica hipo­
crómica de 9.2 gms% de hemoglobi­
na y en el extendido de sangre peri­
férica: hipocromía, dianocitos y pun­
teado basófilo. La fracción de h emo­
globina A~ fue de 8.5% . El valor nor­
mal de es ta fracción, por el método 
ele agar empleado, es de 3 a 6% . L l 
hemoglobina fetal fu e de 1.9% y el 
hierro sérico : normal. 

Es interesante reconocer este tipo 
de pacientes ya que, si bien tienen las 
características globulares de la anemia 
por deficiencia de hierro, son incapa­
ces de utilizar el hierro en la sínte­
sis el e hemoglobin a, a pesar de poseer 
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hi erro circulante y en los depósitos, 
en cantidad normal o aumentada y 
por consiguiente la medicación ferro­
sa es inútil y potencialmente peligro­
sa . 

E n la ciudad ele Meclellín hemos 
encontrado una frecuencia de tara­
alasémica de 0-4% (r') . 

La cantidad de h emoglobina fetal 
en las gestantes durante el parto, me­
dida por la técnica ele desnaturaliza­
ción al alc 1li, fue normal en 95 de 
ell as, valores inferiores al 2% . Cuatro 
tenían valores altos anormales, tres 
anemias con cifras de 3.8% , 2.9% y 
7.6% respectivamente y en una ges­
tante no anémica 2.9% . 

Si estas hemoglobinas fetales altas 
fueron transferidas por el feto o pr C>­
cl ucidas por la madre, no fu e esclare­
cido; correspondían a partos normales 
y sus respectivos hijos presentaron 
anem ia. 

Se ha observado que la h emoglo­
bina fetal puede aumentarse en las 
madres después de cesárea o de ex­
tracciones manuales de la placen­
ta ( 17

). 

Blomberg y asociados (1 8
) encon­

traro n va lores aumentados de h em o­
globina feta l en varias muj eres em­
barazadas. Rucknagel y Chernoff (1 9

) , 

empl ea nd o un método inmunológico 
para med ir la hemoglobina fetal, en­
con traron aumento significa tivo en 
10 el e 91 gestantes. 

Zipursky y asociados(º), guie­
nos emplearon para la indentifica-

ción de la hemoglobina fetal el méto­
do de dilución de la hemoglobina ele 
los eritrocitos en medio ácido, estu­
diaron 1.019 muestras de sangre de 
gestantes y puérperas el e las cuales el 
15.8% tenían células con hemoglobi­
na fetal y sugieren que fueron trans­
fundidas del hijo a la m adre a través 
de la placenta. 

En uno ele los hijos se encontró ras­
go hemoglobina S con preparación 
para célul as falciformes positiva. Los 
valores electroforéticos en medio áci­
do mostraron los siguientes valores : 
Hemoglobina fetal: 57.5% . Hemoglo­
bina A 1 ; 26.2% y Hemoglobina S, 
16.3% . El estudio de la familia reveló 
que la madre tenía hemoglobina A 
( normal) y el padre tara falciforme; 
(Hemoglobinas A-S). Dando una 
frecuencia de tara falciforme en los 
hijos de 0.93% que es simi lar a la fre­
cuencia que h emos encontrado en Lt 
ci udad ele Mecl ellín que es: J.1% ( 5

). 

No se observó diferencia en las 
proporciones de h emoglobina fetal 
en los hijos de las gestantes anémicas 
y no anémicas. 

La hemoglobina fetal en las 102 

muestras de sangre ele cordón umbi­
lical fue medid a por dos métodos: 
desnaturalización al álcali (') y por 
electroforesis en gel c1·e agar a un pH 
de 6.o C). 

La comparación de los valores ob­
tenidos mues tra una correlación ade­
cuada: r = 0.73 y es tadísticamente 
significante: p < 0.01 (ver gráfica 1). 
Los valores promedios fueron para la 
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desnatura lización al álcali 71.0% , des­
viación standard de ± 10.8 y para 

E n ero-Fe bre ro 1964 
R e \' . Co l. Obs. y G inec . 

la electroforesis en medio ácido 69.7% , 
desviación standard de ± 8.05. 

COMPARACION DE LOS VALORES DE LA HEMOGLOBINA FETAL 

MEDIDA POR DESNATURALIZACION AL ALCA LI Y POR ELECTRO-

10 F ORES I S EN GEL DE AGAR . 
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Gráfica. 1 

La distribución de las cantidades 
de h emoglobina feta l en las I02 m ues­
tras de sangre ele cordón umbi lical 

calculada por la técnica de desnatu­
ra lización ~I álcali la podemos obser­
var en la gráfica 2. La med ia fu e de 
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71.0% y ± rn.8 de desviación estan­
dard .El 87.3% de los valores están 

comprendidos entre 60% y 90%, (ver 
gráfica 2) . 

HEMOGLOBINA RESISTENTE AL ALCAL 1 

EN 102 MUESTRAS DE SANGRE DE CORDON 

PROMEDIO 71.0 .!. 10 . 8 
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Gráfica 2 

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

Comentario 

El promedio de hemoglobina feta l 
en los I02 niños está en el límite in-

ferior a valores obtenidos por otros 
autores CL), cuyas cifras medias fluc­
túan entre 71% a 80%. 

Las causas de es ta cifra baja pueden 
deberse al número elevado de recién 
nacici os con eritroblastosis feta l y gui­
z{ts a la :dta incid encia de anemia. Es 
probable que la anemia en el recién 
nacido pueda ser un es tímulo para b 
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producción precoz de hemoglobina 
del ad ulto, (Hemoglobina A), a ex­
pensas de la disminución de la hemo­
globina fetal, (Hemoglobina F) . 

E n lo que respecta a la eritroblas­
tosis fetal, repetidamente se ha obser­
vado una madurez adelantada del sis­
tema hematológico, secundaria a la 
excesiva destrucción de eritrocitos por 
los anti cuerpos maternos. Es demos­
trativo uno ele estos casos en la serie 
presente, el cual tenía un valor de he­
moglobina fetal de r8.r % , cifra que 
bien puede observarse en niños 4 a 
6 meses de edad. 

En condiciones normales las cifras 
elevadas de hemoglobina fetal en el 
nac imiento, disminuyen progresiva­
mente a valores inferiores cl'el 2% des­
pués del primer año de edad, siendo 

Enero-Jºe bre ro 1964 
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reemplazadas simultáneamente por L1 
hemoglobina del adulto, (Hemoglo­
bina A). 

lll. Electroforesis de las proteÍllas 
séncas. 

Para la eficiente valoración de las 
proteínas séricas y sus fracciones elec­
troforéticas efectuadas en las gestantes 
y sus recién nacidos fueron estudiados 
los sueros de 45 personas, 20 muj eres 
y 25 hombres escogidos entre estu­
cliantes de medicina y técnicas ele la­
boratorio, con edades compren el id as 
entre 18 y 35 años. 

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



'l'AB LA 5 

VA LORES DE l'H'.)TEIXAS SERICAS J>E XUR:\IAU,S, l\lADRES Y N .EOXA'f'OS 

'.'., l' rot.. Tot.. D.S. '' A lh úm. D.S. • Ali'a J J>.S. " Alfa :? n.s. * B eta o.s.• Gama o.s.• 
-- ------

Valor normal 45 6.95 ±0.46 3.95 ±o.44 0.27 ± 0.06 o.66 ±0.14 0.78 ±0.16 1.27 ± 0.24 

Gestantes 49 5.94 ±0.82 2.18 ±0-40 0-46 ±o.II o.79 ±0.20 1.32 ±0.31 1.27 ± 0.27 

Neonatos 50 5.7o ±0.24 2.80 ±0.24 o.34 ±0.03 0.51 ±0.13 0.76 ±0.23 1.38 ± 0-40 

D es \'ia ciún sta ndard. 
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VALORES COMPARATIV OS DE LAS PROTEINAS TOTALES Y LAS 

FRACCIONES ELECTROFORETICAS DE LA MUJER NORMAL , GESTAN-

TE Y RECIEN NACIDO . 
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G rá f ica 3 

En las gestantes se obser varon los 
cambios previamente Jescritos en el 
embarazo que son: Jisminución de 
proteínas tota les y de la albúmina. 
A umento de las alfa g lobulin as y en 
espec ial de la beta g lob ulina. La gam­
ma globulina permanece inalterabl e. 

En los recién n:icidos se encuentran 
comparando con sus respecti vas m a­
dres, valo res superiores de albúmina 

y cifras inferiores de alfas y beta glo­
bu lin:is. A su vez, hay un aumento 
signi ficativo (p < o.oor) de la gamma 
globulina de los hijos comp:irados con 
las gestantes normales. 

No se observan cambios significati­
vos en tre las mad res anémicas y no 
anémicas y sus respectivos h ijos, co­
rno puecl e apreciarse en la grá fi ca 4. 
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VALORES COMPARAT IVOS DE LAS PROTE INAS TOTALES Y 

DE LAS FRACCIONES ELEC T ROFORET I CAS DE LA GESTANTE 

NORMAL, SU RECIEN NACIDO, GESTANTE ANEMICA Y SU NEONATO . 
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Gráfica 4 

Comentario 

E n las gestantes com o en los neona­
tos, se aprec ia franca disminución de 
las proteínas totales y de la albúmina 
que m uestra el m al estado nutriciona l 
de los grupos es tud iados y es tá aco r­
de con los escasos ingresos económ i­
cos y la m ul tiparidad matern a. Se ob­
serva también m ayor cantidad de 
gamma globulina en los h ij os q ue en 
las m adres. Por el hecho de que los 
anticuerpos h acen parte de esta frac­
ción proteica se interpreta como una 
tendencia biológica del feto al sa li r al 
m edio externo en Óptimas condicio­
nes. Esta observación h a sido p revia-

mente descrita en la li teratura médi­
ca en ges taciones n ormales. 

Es interesa nte comentar observacio­
nes efectuadas sobre el origen de las 
proteínas del recién nacido. Es sabido 
q ue las proteín as m aternas pueden 
cruzar la placen ta y es probable que 
és ta ejerza algu na acción selectiva que 
explique las diferentes concentracio­
nes entre m adres e hijos. Dancis, I3ra­
verman y L ind C"), utilizando cortes 
de h ígado fetal h umano e incubado 
con glicina 2 C1 1, h an demostrado 
q ue el h ígado del feto ele 3 a 4 m e­
ses puede sintetiza r las diferentes fra c­
ciones ele las proteínas p lasmáticas, 
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excepto la gamma g lobulina. Esta ob­
servación está apoyada por la expe­
riencia bien documentada de la caída 
progresiva de la gamma globulina 
en los 4 primeros meses de vida e~) 
y el trabajo de Martín Du Pan y aso­
ciados(''), quienes dieron a 12 ges­
tantes, antes del parto, gamma globu­
lin a marcada, la cual apareció en los 
hijos, excepto en uno de madre toxé­
rnt G l. 

Resumen 

Un total de 99 gestantes: 50 anémi­
cas y 49 no anémicas y sus 104 neo­
natos atendidos en el Servicio Li'e 
Obstetricia de la Clínica León XIII 
del Instituto Colombiano de los Se­
guros Sociales de Medellín , fueron es­
tucl iados para observar variaciones de 
la hemoglobina, medida de la hemo­
globina fetal, búsqueda de hemoglo­
binas anormales y variación de las 
proteínas séricas. En las m acl res se re­
visó la historia obstétrica y se valoró 
el tratamiento de las anémicas. 

Se encontró que la anemia por de­
ficiencia de hierro fue fr ecuente y 
µuede ser causa de prematurei. 

E ru•ro-l""f"brf"ro HHi-1 
Ul'v , Col. Obs. y Gi nl'c. 

La frecu encia de neonatos anémicos 
provenientes de multíparas no anémi­
cas y de anémicas, parcialmente tra­
tadas, fue de 84% y 82% , respectiva­
mente 

Se documentó que más de 3 emba­
razos pueden inducir anemia por de­
ficiencia de hierro en madres e hi­
¡os. 

Cuatro por ciento de las madres 
tenían hemoglobina fetal aumentada. 

En uno de los hijos se encontró ras­
go falciforme (Hb. A-S). Se halló co­
mo valor promedio de hemoglobina 
fetal 71.0% en 102 muestras de sangre 
de cordón umbilical examinadas. El 
promedio en casos J e eritroblastosi s 
fetal fue 57.5% y en prematuros 79% . 

En las gestantes se observaron va lo­
res bajos de proteínas totales y de albú­
mina y aumento de las g lobu lin as , 
alfa 1, alfa 2 y beta. 

Los recién nacidos tienen hiper 
gamma globulina estadísticamente 
significante (p < o.oor), al de sus res­
pectivas madres. 
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