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INTRODUCCION

Las alteraciones hematoldgicas més frecuentes durante la gesta-
cién son aquellas que afectan a la serie roja y al sistema hemostatico.
La anemia como hallazgo es la manifestacién de enfermedad maés fre-
cuente de la especie humana; no constituye un diagndstico por si mis-
ma, sino que es un signo objetivo de la presencia de una enfermedad.
La anemia en el embarazo es un problema de salud publica en los
paises en via de desarrollo, donde sumados a la malnutricién y a otras
enfermedades como el paludismo y las parasitosis, contribuyen a incre-
mentar la morbimortalidad materna y perinatal. Es muy comtn en la
practica médica la solicitud de exdmenes de hemoglobina (Hb) vy
hematocrito (Hto), como parte de los estudios que se practican du-
rante la gestacion, con el pretexto de disminuir los costos de la aten-
cién médica de la gestante. La medicién de la Hb y el Hto, sélo se
puede realizar mediante métodos manuales, los cuales tienen coefi-
cientes de variacién bastante altos, no economizan dinero y sélo de-
tectan anemia cuando ésta se encuentra plenamente instalada. De
ahi, que se deba solicitar hemograma completo (definido como el
analisis cualitativo y cuantitativo de los componentes celulares de la
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sangre periférica) en todas las gestantes, con el fin de realizar un buen
control prenatal y diagnosticar un sinnimero de complicaciones de la
gestacion, siempre y cuando sea realizado con contadores electrénicos
y por personal capacitado.

El objetivo del médico que se enfrenta a una gestante con anemia,
debe estar dirigido a establecer el diagnostico exacto, incluido el tipo
de anemia y su etiologfa, con el menor niimero posible de exdmenes
de laboratorio, en el tiempo mas corto, con la menor molestia para la
paciente, idealmente ambulatorio y al menor costo posible.

MODIFICACIONES HEMATOLOGICAS
DURANTE LA GESTACION

El sistema hematopoyético es uno de los que mayores cambios pre-
senta durante la gestacion; de éstos, los mas importantes son los rela-
cionados con los factores de coagulacion y los componentes celulares
de la sangre, especialmente los GR, sin ser menos importantes los rela-
cionados con los leucocitos y las plaquetas. El volumen sanguineo de
la gestante aumenta en un 50% (& 70% en gestaciones multiples)
debido al incremento simultaneo del volumen plasmatico (43-60%) y
de los GR (17-25%); éste aumento en la masa eritrocitica coincide
con el incremento de la eritropoyetina sérica (30-35%) por encima de
los valores de la no gestante; dichos cambios ocurren siempre y cuan-
do la gestante tenga reservas de hematinicos al inicio de la gestacidn,
especialmente hierro y 4cido félico, o se le corrija adecuadamente en
casos de deficiencia. Mediante la hemodilucién (mayor expansién de
plasma con relacién a la cantidad de GR), aumenta la perfusion
placentaria, lo que mejora la nutricién y oxigenacion fetal; ademas, se
aporta una masa adicional de GR, todo lo cual prepara a la futura
madre para compensar la pérdida de sangre durante el parto y el
posparto.
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Como resultado de esa hemodilucién gestacional los pardmetros
cuantitativos del hemograma tales como el recuento de GR, la Hby el
Hto, disminuyen a partir de la 6* a 82 semanas de gestacion y progre-
san hasta la semanas 17 a 22, cuando se restablece un equilibrio. Estos
mecanismos normales e indispensables para la homeostasis de la gesta-
cién, producen una disminucién en los pardmetros convencionales
del hemograma; de éstos los méas llamativos son la disminucién de la
Hby el Hto anivelesde 11 g/dLy 33% respectivamente, valores que
serfan anormales para la poblacién no gestante. Ahora, a pesar de que
el tamafo de los GR aumenta en promedio 4 fentolitros (fL), el volu-
men corpuscular medio (VCM), la concentracién media de la hemo-
globina corpuscular (CMHC) y el ancho de distribucién de los
eritrocitos (ADE), asi como la morfologia eritrocitaria, permanecen
sin variaciones significativas durante el embarazo, a no ser que se pre-
senten deficiencias de hematinicos y éstas no se corrijan. En las tlti-
mas 6 semanas de gestacion, disminuye el volumen plasmético y au-
menta los GR. Entre la 1? y 3% semanas posparto, los valores sangui-
neos retornan a la normalidad, a no ser que coincida con una defi-
ciencia de hematinicos.

El recuento de leucocitos aumenta a partir de la semana 12 de
gestacion, alcanzando su maximo valor al final de la misma y persis-
tiendo hasta las 6-8 semanas posparto. Generalmente se mantienen
entre 4500 y 11000, pudiendo llegar hasta 15000por uL; durante el
trabajo de parto el recuento puede ser de 25000 y en el puerperio
inmediato de 28000, con franca desviacién a la izquierda, con aumen-
to de bandas y presencia de algunos metamielocitos. Con relacién al
recuento diferencial, los linfocitos y los monocitos permanecen esta-
bles, aumentan los PMN neutréfilos y los PMN eosinéfilos disminu-
yen a partir del tercer trimestre. El recuento de plaquetas permanece
normal en la gestacién no complicada. La trombocitopenia gestacional
es la causa mas comtn de trombocitopenia durante el embarazo; se
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caracteriza por ser leve y asintomdtica, sin historia previa de
trombocitopenia (excepto en gestacion previa), por aparecer en la
gestacion tardfa, no estar asociada con trombocitopenia fetal, por re-
solverse espontdneamente después del parto y por recuento de plaquetas

mayor de 70000/uL.

DEFINICION DE ANEMIA DURANTE EL EMBARAZO

La anemia se define como un sindrome agudo o crénico, caracteri-
zado por una disminucién en la capacidad de transporte de oxigeno
de la sangre a los tejidos, en asocio con una disminucién en el recuen-
to eritrocitario total y/o disminucién en la concentracién de HB cir-
culante, en relacién con valores limites definidos como normales para
la edad, raza, género, cambios fisiol6gicos (gestacién, tabaquismo) y
condiciones medioambientales (altitud). Para la mayorfa de los auto-
res el pardmetro que mejor define la anemia es la Hb, que es la protei-
na transportadora de O%.

Se considera anemia una Hb menor de 11 g/dL en el primer y
tercer trimestres y menor de 10,5 g/dL en el segundo trimestre. Segin
la Organizacién Mundial de la Salud (OMS), se presenta anemia du-
rante la gestacion cuando la Hb es menor de 11 g/dL en cualquier
trimestre. Ahora, segin la repercusiéon hemodindmica y el impacto
perinatal, la misma OMS clasifica la anemia durante la gestacién, de
acuerdo a los valores de Hb en: leve (entre 10,1 - 10,9 G/dL), modera-
da (entre 7,1 - 10 g/dL) y severa (menor de 7,0 g/dL).

EFECTOS DE LA ANEMIA SOBRE LA MADRE Y EL FETO

Existe una perfusion tisular inadecuada que lleva a la hipoxia, a
una disminucién de la fagocitosis y a un descenso en la produccién de
anticuerpos, lo que favorece la proliferacién bacteriana y la mayor fre-
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cuencia de infecciones durante la gestacion y el puerperio (como la
pielonefritis). La preeclampsia- eclampsia es m4s frecuente si existe
deficiencia de hierro o anemia megaloblastica, en comparacién con
las gestantes no anémicas; también se ha observado una estrecha co-
rrelacién entre la deficiencia de 4cido félico y el desprendimiento pre-

maturo de la placenta (DPP).

La anemia en el embarazo se asocia con riesgo de choque en caso
de pérdida aguda de sangre durante el mismo; igualmente, las madres
anémicas severas pueden desarrollar una insuficiencia cardiaca a con-
secuencia de un aumento del volumen plasmatico, de la velocidad
sanguinea y del gasto cardfaco. Disminuye la resistencia periféricay la
curva de disociacién de la Hb se desplaza a la derecha. De acuerdo
con la OMS, la probabilidad de morir de una gestante se incrementa
en forma importante cuando sufre de anemia: una mujer anémica pue-
de morir con pérdidas sanguineas tan bajas como de 250 a 500 cc. Los
estudios han demostrado que la anemia durante el embarazo se asocia
a una mayor incidencia de mortinatos y muertes neonatales, a un
aumento de nifios de bajo peso al nacer y a nacimientos pretérmino, a
sufrimiento fetal y a mayor morbimortalidad perinatal. La placenta tie-
ne un peso promedio mayor de lo normal y puede haber hiperplacentosis
placentaria.

EFECTO DEL EMBARAZO SOBRE LA ANEMIA

La expansién del volumen plasmatico y el consumo fetal de los
sustratos necesarios para la sintesis de la Hb, agravan las anemias
preexistentes. Las pacientes con anemia moderada previa al embarazo
pasan a tener una anemia marcada, y aquellas con una anemia grave

se hacen sintomaticas al final del 2° trimestre.
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Tipos de anemia: utilizando los pardmetros del hemograma elec-
trénico, los sindromes anémicos se clasifican morfol6gicamente me-
diante dos sistemas: el primero de acuerdo con el volumen corpuscular
medio (VCM), y la concentracién media de la hemoglobina
corpuscular (CMHC), mediante los criterios convencionales del ta-
mafio de los GR y el grado de hemoglobinizacién (hipocromia,
normocromia), y el segundo, de acuerdo con el VCM vy el ancho de
distribucién de los eritrocitos (ADE) o RDW (red cell distribution
width) o indice de anisocitosis, mediante el criterio convencional del
tamafio de los GR y el ancho de distribucién de los mismos: se obtie-
nen dos tipos de ADE: el coeficiente de variacién del ancho de distri-
bucién de los eritrocitos (RDW-CV) y la desviacién estdndar (RDW-
SD). En la tabla 1, se presentan los valores de referencia para los
diferentes pardmetros del hemograma en una entidad privada de
Medellin, Colombia, para mujeres e» de 15 afos:

Clasificacion morfolégica segiin el VCM y la CMHC: las anemias
se clasifican en cinco grupos:

o Microcitica normocrémica: VCM bajo y CMHC normal
o Microcitica hipocrémica: VCM y CMHC bajos

o Normocitica normocrémica: VCM y CHMC normales

o Normocitica hipocrémica: VCM normal y CMHC bajo, y
o Macrocitica: VCM alto.

Esta clasificacién tiene buena correlacién con la clinica, pero no
diferencia claramente las anemias microciticas y normociticas, las cua-
les representan la mayoria de los casos clinicos.

Clasificacion morfolégica segun el VCM vy el ADE: el ADE y su
combinacién con el VCM le permiten al médico tener una buena
clasificacion morfolégica. Esta clasificacion tiene las siguientes venta-
jas: 1. Es mas confiable, debido a que los valores de VCM y ADE

presentan un minimo porcentaje de error y 2. Se obtiene una mejor
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correlacion con la clinica. Combinando el VCM y el ADE se identifi-
can seis grupos, de acuerdo al tamafio de los GR como microciticas
(VCM bajo), normociticas (VCM normal) y macrociticas (VCM alto),
y al grado de anisocitosis de los eritrocitos como homogéneas (ADE
normal) o heterogéneas (ADE alto), que desde el punto de vista clini-
co (etioldgico) serfan:

Tabla 1 - Valores de referencia para parametros

del hemograma en mujeres de 15 afios o mas

Parametro Valores esperados

Recuento de eritrocitos 4,2 a 5,4 millones/pL
Hematocrito 38a48%
Hemoglobina 12 a 16 g/dL
VCM 86 a 96 fL
HCM 25a31pg
CMHC 32 a38g/dL
ADE: RDW-CV 11,5a15,1%

RDW-SD 36,4 a46,3fL
Reticulocitos: Valor relativo 06a27%

Valor absoluto 30000 a 70000/puL

Medicina y laboratorio, vol 13, ne 11-12, 2007

0 Anemia microcitica homogénea: sindromes talasémicos (la talasemia
menor) y 10% de las anemias asociadas a enfermedades crénicas.

o Anemia microcitica heterogénea: anemia por deficiencia de hierro
y formas raras de hemoglobinopatias como la talasemia, Hb Sy Hb
Hy casos asociados a fragmentacién de GR (CID, anemia hemolitica
microangiopatica).
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Anemia normocitica homogénea: anemias asociadas con enferme-
dades crénicas (90%), enzimopatias (deficiencia de glucosa), ane-
mias hemoliticas autoinmunes, esferocitosis hereditaria y las ane-
mias que presentan los pacientes heterocigotos (rasgos) para
hemoglobinopatias como Hb A-S y Hb A-C. También se encuen-
tran en este grupo: la anemia poshemorragia aguda, las leucemias,

la cirrosis y la insuficiencia renal crénica.

Anemia normocitica heterogénea: deficiencias tempranas de hie-
rro, vitamina B12 y 4cido félico (aun en ausencia de hemoglobina
compatible con anemia), hemoglobinopatias tipo Hb SS, Hb CC,
Hb SC, metaplasia mieloide, mieloptisis (metdstasis medular) y
anemias sideroblésticas (alto grado de anisocitosis en los extendi-

dos de sangre).

Anemia macrocitica homogénea: hepatopatias crénicas (alcoho-
lismo), algunas endocrinopatias (hipotiroidismo), algunas formas
de anemia aplésica, estados preleucémicos y algunos casos de ane-

mia perniciosa.

Anemia macrocitica heterogénea: anemias macrociticas asociadas
con anemia perniciosa (deficiencia de vitamina B12) y deficiencia
de 4cido f6lico, anemias hemoliticas autoinmunes vy
hemoglobinopatias asociadas con hemolisis importante y
reticulocitosis (anemia falciforme), algunos casos de leucemia
linfocitica crénica con recuentos altos de leucocitos (por interfe-

rencia de linfocitos en el calculo del ADE), nifios recién nacidos.

Causas de anemia: Hay muchas clasificaciones desde el punto de

vista de la etiopatogénesis de la anemia; una sencilla serfa (ver Tabla 2):

Las anemias por formacién inadecuada de los GR, se presentan

como resultado de dos situaciones bien definidas:
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Tabla 2 — Causas de anemia

e Nutricionales’
- Deficiencia de hierro
- Anemia megaloblastica (acido félico - vitamina B12)
e Pérdida aguda de sangre
e Enfermedades sistémicas cronicas’
* Hemodlisis

* formacién inadecuada de GR

www.contusalud.com/sepa_embarazo_anemia.htm

\' Trastorno de la funcién medular debido a la deficiencia de sus-

tancias esenciales para la eritropoyesis: deficiencia de hierro, folatos
y vitamina B12. La anemia por deficiencia de hierro es la forma
méas comin de este tipo de anemias, siendo, como se vio antes,
microcitica, hipocrémica y heterogénea (VCM y CMHC bajos y
ADE elevado). La deficiencia de 4cido félico o de vitamina B12,
es mucho menos comtn que la deficiencia de hierro; este tipo de
anemias se caracteriza por la macrocitosis asociada con cambios
megaloblasticos en la médula 6sea, lo que se conoce como anemia
megaloblastica. Tanto en la anemia por deficiencia de hierro como
en la anemia megaloblastica, el ADE es el primer pardmetro que se
modifica.

Dentro de este grupo de anemias también se pueden clasificar las
que se asocian con desnutricion pluricarencial y con escorbuto: son
normociticas, macrociticas o microciticas cuando estan asociadas con
deficiencia de hierro, hecho muy comtn en nuestro medio.

Darfio de la funcién medular diferente al causado por deficiencia
de sustancias esenciales para la eritropoyesis. Este es causado por
enfermedades sistémicas que producen un trastorno metabdlico de
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la funcién medular o por enfermedades asociadas con infiltracién a
la médula 6sea: infecciones, enfermedades renales (IRC), hepati-
cas, malignas (leucemia, linfomas, mieloma multiple), endocrinas
(mixedema e hipopituitarismo) y las anemias sideroblasticas. Estas
anemias son de tipo normocitico homogéneo (VCM y ADE nor-
males).

V  La pérdida de sangre, tanto aguda como crénica, es la causa mas
comin de anemia en la especie humana. La hemorragia aguda pro-
duce una anemia normocitica homogénea (VCM y ADE norma-
les) y ocasionalmente macrocitica heterogénea (VCM y ADE al-
tos), especialmente cuando hay respuesta reticulocitaria adecuada.
Por su parte, la pérdida crénica de sangre, inicialmente presenta
una anemia normocitica heterogénea (VCM normal y ADE ele-
vado), que al final se torna microcitica heterogénea (VCM bajo y
ADE alto), cuando ya se ha depletado el depésito de hierro.

V' Las anemias por destruccién aumentada de GR, corresponden al
grupo de anemias hemoliticas, las cuales son poco comunes y re-
presentan solo una pequefia proporcién de las anemias observadas
en la practica clinica. Tipicamente son normociticas
normocrémicas homogéneas (VCM, CMHC y ADE normales);
cuando hay deficiencia de 4cido f6lico por exceso en la demanda,
tienden a ser macrociticas heterogéneas (VCM y ADE altos).

Debemos recordar, que el desarrollo de anemias carenciales en
particular por deficiencia de hierro y 4cido félico, en la mayoria de
las pacientes se presenta como resultado de un balance negativo de
estos hematinicos, el cual esta presente generalmente desde el inicio
de la gestacién. Por representar la mayoria de los casos, en este arti-
culo solo se analizaran las anemias ferropénica y megaloblastica, ha-
ciendo hincapié en como confirmarlas, antes de que disminuyan la

Hb y el Hto.
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Anemia por deficiencia de hierro: la deficiencia de hierro
(ferropenia) es la causa més frecuente de anemia nutricional en los
seres humanos. Alrededor del 80 - 90% de las anemias durante el em-
barazo se deben a un déficit de hierro; la razones por las que predomi-
na este factor etioldgico son: 1. El bajo contenido de hierro en la dieta
y 2. La escasez de dep6sitos de hierro en la vida fértil de la mayoria de
las mujeres. Igualmente, la deficiencia de hierro es debido entre otros
factores a: ingesta inadecuada (dietas vegetarianas), absorcién inade-
cuada (gastrectomizados), el exceso de demanda (embarazo, etapas de
crecimiento) y el exceso en las pérdidas (trastornos menstruales)

La deficiencia de hierro es la complicacién hematol6gica mas fre-
cuente durante la gestacion, afectando con mayor frecuencia e inten-
sidad a los grupos sociales menos favorecidos; no solo afecta el sistema
hematopoyético, sino que antes de hacerlo compromete sistemas
enzimaticos mitocondriales dependientes de este metal que dan como
consecuencia trastornos musculares, disfuncién de neurotransmisores,
intolerancia al ejercicio, cambios en los epitelios, problemas
conductuales y de aprendizaje en el nifio, anormalidades en el meta-
bolismo de las catecolaminas y alteraciones cognoscitivas; estas situa-
ciones mejoran dramaticamente cuando se diagnostica y se trata ade-
cuadamente la ferropenia, aun en ausencia de anemia.

Economia del hierro en la gestacion: en una gestacion con un feto
Gnico, la necesidad materna de hierro inducida por el embarazo (de-
manda) es del orden de 670 a 1.650 miligramos (promedio 1.130
miligramos). Ver tabla 3.

El resultado neto es un balance negativo para la madre de 470 a
1.060 mg (promedio 680 mg); de ahi, que los requisitos de hierro dia-
rio serfan de 1, 7 a 4 mg (promedio 2,5 mg/dia). Para algunos autores
éstos serfan de 6 mg/dia a partir del 4° mes de gestacion. El periodo de
lactancia implica un consumo extra de £ 1 mg/dia. Las necesidades
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Tabla 3 - Economia del hierro en la gestacién normal

Promedio Rango

Aporte formacién fetal

Aporte formacién placenta y cordén umbilical

Pérdida de sangre durante el parto

Pérdida del hierro normal durante la gestacion

Hierro utilizado en expansién masa eritrocitica
Recuperacién cuando masa de GR se normalice posparto
Pérdida neta de hierro en los 9 meses de gestacion
Pérdida neta de hierro/dia durante la gestacion

270 mg 200- 370 mg
90 mg 30- 170 mg
150 mg 90 - 310 mg
170 mg 150 - 200 mg
450 mg 200 - 600 mg
1130 mg 670 - 1650 mg
450 mg 200 - 600 mg
680 mg 470 - 1060 mg
2,5mg 1,7- 4mg

Medicina y laboratorio, vol 10, N° 9-10, 2002

diarias de una mujer no gestante son de 1 a 2 mg/dia de hierro; la dieta
diaria contiene entre 5 y 15 mg de hierro elemental, pero sélo se absorve
el 10% (entre 0,5y 1,5 mg). Este aporte dietético compensa las pérdi-
das diarias y la hemorragia menstrual en la mujer sana, pero es insufi-
ciente para formar unos adecuados depdsitos de hierro.

Las gestantes deben tener un depdsito de al menos 500 mg de
hierro al comenzar la gestacion; incluso con tal cantidad de hierro
almacenado, los depésitos se agotaran al final de la gestacion. Recor-
dar que la demanda de hierro de los depdsitos comienza en etapas
precoces de la gestacién, mientras que el aumento de la absorcion
gastrointestinal del hierro no se produce hasta la segunda mitad del
embarazo.

Desafortunadamente, en la mayoria de las mujeres, estas necesida-
des exceden notoriamente las reservas de hierro con las cuales llegan
al embarazo. De acuerdo al estudio clasico de Scott y Pitchard, 2/3 de
las mujeres americanas de clase socioecondmica alta, tenfa ausencia o
disminucién de los depdsitos de hierro, y la mayorfa de las mujeres
tenfan cifras de Hb y Hto normales, pero no los indices eritrocitarios.
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Estos mismos autores encontraron que el 50% de las primigestantes
durante el primer trimestre, no tenfan depésitos de hierro en estudio
medular. Por lo anterior, como el hierro absorbido de la dieta no supe-
ra los 2 mg, si una mujer empieza su embarazo sin depdsitos de hierro,
no recibe suplemento o presenta hemorragia continua, irremediable-
mente aparecerd una anemia ferropénica. Esta situacion es mucho més
grave en nuestro medio si se tiene en cuenta la situacién
socioecondmica, la desnutricion, la multiparidad, la deficiencia en los
servicios de salud, el paludismo en zonas endémicas, etc.

Fisiopatologia: en el organismo humano, el hierro se encuentra
unido a transferrina (transporte), a ferritina (depdsito) o formando
parte de grupos hemo (en la Hb, mioglobina u otras enzimas con hie-
rro en su estructura). En pacientes con escaso aporte dietético de hie-
rro, los depdsitos se vacian para mantener la producciéon de GRy cu-
brir la necesidad del embarazo. Una vez consumidos los depésitos de
hierro y que el indice de saturacién de moléculas de transferrina des-
ciende por debajo del 16%, la eritropoyesis se deteriora y se producen
microcitocis e hipocromia. Finalmente, disminuira la produccién de
GR por parte de la médula 6sea.

La anemia ferropénica se desarrolla, tanto en gestantes como en
no gestantes, en tres etapas:

1. Disminucién de las reservas del mineral, 2. Deplecion de las re-
servas, pero atn no se ha presentado la disminucién de la Hb y el Hto
y 3. Anemia ferropénica franca, cuando agotadas todas las reservas de
hierro, se disminuye la Hb y el Hto, dando un cuadro de anemia
microcitica hipocrémica segin la clasificaciéon de Wintrobe o
microcitica heterogénea de acuerdo con la clasificacion de Bessman.

Ver tabla 4.

El diagnoéstico de ferropenia se debe hacer antes de que se presen-
ten los sintomas y los signos y antes de que la Hb y/o el Hto disminuyan
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Tabla 4 - Etapas de la ferropenia y sus mediciones

Saturacion de

Estado Descripcion Hemograma | Ferritina Sérica | Hierro Sérico .
la transferrina
Estado 1 E'S”'“r_‘tuc'(::” N | Disminuida N | N |
stado epo§| .os e. ormal (<10 meg/dL) ormal ormal
No clinica
Estado 2 DeﬂmencyaFe. Hb 'y Hto Disminuida Disminuida Disminuida
No anemia normales
Hay anemia | Alteraciones
Estado 3 | clinica y de |de A. | Muy disminuida | Disminuida Disminuida
laboratorio ferropénica

Medicina y laboratorio, vol 10, n° 9-10, 2002

por debajo de los valores normales para la OMS: 11 g/dL para gestantes,

12 g/dL para mujeres no gestantes y 13 g/dL para los hombres. Para

alcanzar este objetivo, debemos sospechar ferropenia cuando el

hemograma muestra:

Aumento del ADE: esta alteracién del hemograma es la pri-
mera manifestacién que se presenta en una deficiencia de
hematinicos, (hierro especialmente, folatos y vitamina B12),
razén por la cual se deben realizar estudios complementarios.

Disminucién progresiva en el VCM: la disminucién en el ta-
mano de los GR es la segunda manifestacion de ferropenia an-
tes de que la Hb pase a cifras definidas como anemia. Una dis-
minucién de mas de 5 fL entre dos hemogramas (realizados
con autoanalizador y en el mismo laboratorio), es muy sugesti-
va de ferropenia, ameritando estudios complementarios.

Disminucién de la CMHC: determinada por método electro-
nico, ya que este parametro es el que menos se modifica por los
cambios fisiol6gicos del embarazo; su disminucién debe hacer
sospechar al médico la anemia por deficiencia de hierro (soli-
citar estudios complementarios).
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Diagnéstico de ferropenia: Se debe realizar con una buena histo-
ria clinica, un examen fisico completo y una evaluacién de laboratorio
bien enfocada. La clinica dependera de la reserva funcional, de la in-
tensidad y causa de la anemia: en el grado leve se produce fatiga, pal-
pitaciones y somnolencia (sintomas que son comunes durante la ges-
tacion); en el grado moderado existe taquicardia, palidez (de mucosas,
piel y sobretodo a nivel de lecho ungiieal), sudoracién y disnea de
esfuerzo; la inestabilidad hemodin4dmica en el grado severo, se asocia a
pérdidas agudas e intensas de sangre que obligan a la hospitalizacién.
Debe solicitarse hemograma completo (Hto, Hb, indices eritrocitarios,
conteo de glébulos blancos, recuento de plaquetas y extendido de san-
gre periférica) en el primer control prenatal, repitiéndolo en la mitad
de la gestacion y al final de la misma. Segtn la resolucion 412 (04/06/
07), debe solicitarse estudio para anemia en el primer control prenatal
y entre las 28 - 34 semanas, con el fin de diagnosticarla precozmente y
manejarla en forma adecuada: lo anterior garantiza que la paciente en
el parto ingrese con hemoglobinas normales, disminuyendo el riesgo
de muerte por hemorragia posparto.

La deplecion de los depdsitos de hierro sin signos de anemia
ferropénica suele producirse durante el primer trimestre del embarazo,
y puede diagnosticarse determinando la transferrina sérica, la cual au-
menta con la gravedad de la ferropenia, mientras que la concentra-
cién sérica del hierro disminuye. Ante la sospecha de ferropenia, los
estudios mas importantes para establecer o descartar su diagnéstico,
aparte de los ya analizados en el hemograma, son los relacionados con
la ferritina y la sideremia completa (hierro total, capacidad total de
fijacion de transferrina y saturacion de transferrina) y més reciente-
mente el receptor de transferrina. El diagndstico de ferropenia se con-
firma adn sin anemia (anemia sine anemia) cuando:

- la ferritina sérica est4 por debajo de 10 ug/dL ! estado 1
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- cuando hay disminucion del hierro sérico por debajo de 20 ng/
mL y de la saturacion de la transferrina por debajo del 16% y
aumento de la capacidad de fijacién de la transferrina por enci-
ma de 250 ug/L ! estado 2

- cuando hay disminucién de la Hb por debajo de 11 g/dL en la
mujer gestante ! estado 3

El receptor de transferrina (no disponible en nuestro medio), es de
gran importancia en la evaluacion de los depdsitos de hierro durante
la gestacién debido a que no se modifica por la hemodilucién ni por
enfermedades concomitantes, como si sucede con los pardmetros de
sideremia completa, y en menor grado con la ferritina, que de todas
formas se ve disminuida por la hemodilucién y el aumento de la de-
manda. Con los métodos de estudio disponibles en el laboratorio clini-
€0, no se justifica realizar una médula ésea para evaluar el estado de los
depositos de hierro; este recurso debe reservarse para los casos mas
graves o cuando se sospeche otras enfermedades hematolégicas.

Prevencion: Todas las embarazadas deben recibir suplementos
hematinicos, comenzando en la primera consulta prenatal o lo antes
posible, con el fin de llenar sus depdsitos limitados; de lo contrario,
desarrollaran una anemia microcitica hipocrémica heterogénea (VCM
y CMHC bajos, con ADE elevado) y con baja respuesta reticulocitaria;
lo anterior resulta mas econémico que determinar los niveles de ferritina
sérica en ellas.

Suplir con hierro a las embarazadas a partir del inicio del 2° trimes-
tre, incrementa los niveles de Hb, de ferritina, el volumen de GR, el
hierro sérico y la saturacién de transferrina; igualmente, mejora los
niveles de Hb y de ferritina en el posparto. Con base en los datos de
Cochrane, la evidencia del impacto clinico de la suplementacién con
hierro a las gestantes no es concluyente, debido a la poca cantidad y
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calidad de los estudios. Sin embargo, se reconoce el incremento de los
niveles de Hb y de ferritina en estas madres.

La profilaxis de la anemia ferropénica en la gestacion, sélo requiere
la administracién de un comprimido de cualquier preparado de hierro al
dia, lo que proporciona mineral suficiente para cubrir las necesidades del
embarazo, cuando se toma al menos los dos tltimos trimestres de la ges-
tacién y no existe anemia previa. Existen numerosos preparados de hie-
110, los cuales se diferencian por su contenido de hierro elemental. Ver

tabla 5:
Tabla 5 - Preparados de hierro

Contenido en hierro | Contenido  en

molecular hierro elemental
Sulfato ferroso 300 mg 60 mg
Gluconato ferroso | 320 mg 36 mg
Fumarato ferroso 200 mg 67 mg

Guia prdctica para el embarazo y el parto de ARO, 1994

Es indtil administrar més de un comprimido de hierro al dia, ya que
el exceso no se absorve y aumenta los efectos secundarios
gastrointestinales. Otras medidas preventivas son:

- Consumir alimentos ricos en hierro, preferiblemente de origen ani-
mal o verduras de hoja verde, como: carnes rojas, higado, huevos,
legumbres (lentejas), cereales y frutos secos.

- Comer alimentos ricos en acido félico, como: habichuelas, harina,
mantequilla de mani, champifiones, brécoli y esparragos.

- Incluir una fuente de vitamina C en cada comida, como frutas
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citricas y vegetales, lo cual aumenta la absorcién del hierro, y sirve
como fuente de vitaminas, minerales y fibra.

- No ingerir demasiado té o café con las comidas, ya que éstos con-
tienen taninos que inhiben la absorcién del hierro. No tomar los
preparados de hierro con leche.

Tratamiento: confirmada la anemia ferropénica en la gestante, se
inicia intervencion nutricional y/o farmacoldgica, encaminada a nor-
malizar los niveles de Hb- Hto, de hierro sérico y restitucién de los
depositos tisulares de hierro. Recordar que la dieta balanceada aporta
més o menos 20 mg de hierro, absorbiéndose el 10%, equilibrandose
con las pérdidas basales. El hierro se administra en forma de sales ferrosas
como sulfato (20% de absorcién), Gluconato (10% de absorcion) y
Fumarato (30% de absorcion).

La anemia debe tratarse adecuadamente: las pacientes anémicas
pueden morir en el momento del parto hasta con pérdidas sanguineas
consideradas normales en otras circunstancias. Recordar que la absor-
cién del hierro se aumenta hasta diez veces en la gestante, pero los
valores de este incremento varfan de 1,5% a las 12 semanas hasta 14,6%
al final de la gestacion. La administracion oral de un comprimido de
300 mg de sulfato ferroso tres veces al dfa después de las comidas, es el
tratamiento adecuado para la mayoria de las pacientes con anemia
ferropénica; lo anterior proporciona 180 mg de hierro elemental al
dia, de los que se absorben 15 a 25 mg. La respuesta de la paciente es
rapida, observdndose un aumento significativo en el recuento de
reticulocitos a los 5 a 10 dfas de iniciado el tratamiento oral; la Hb
aumenta de 0,3 a 1,0 g semanal, lo que se refleja en el hemograma
control solicitado a las 3 6 4 semanas del comienzo de la terapia, con
normalizacién de los indices eritrocitarios. Algunos autores recomien-
dan suplementos de Zinc (15 mg/dia) y cobre (2mg/dia) dada la dismi-
nucion en su absorcion con estas dosis de ferroterapia.
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Si no hay mejoria, se debe reconsiderar el diagndstico (realizar
nueva evaluacién de laboratorio y determinar factores asociados); igual-
mente, considerar la posibilidad de una baja adherencia al tratamien-
to. No esté justificado continuar con el manejo més de seis semanas, si
no es evidente la mejorfa. En caso de respuesta adecuada, el trata-
miento debe continuarse hasta restablecer los valores normales de Hb,
y se extenderd en caso de querer repletar los depdsitos tisulares, lo que
requerird de un mayor periodo de tiempo (la absorcién y la velocidad
de la misma se tornan menores con niveles sanguineos de hierro ade-
cuados).

Abhora, existe una paradoja: la suplementacién con hierro dismi-
nuye el riesgo de anemia y otras complicaciones en el embarazo, pero
ésta puede aumentar el estrés oxidativo (los niveles séricos de los pro-
ductos de la peroxidacién lipidica se encuentran elevados en la gesta-
cién), favoreciendo el desarrollo de enfermedades como la preeclampsia
y la diabetes gestacional (dichos productos de la peroxidacion lipidica
se encuentran aumentados por encima de los valores aceptados para
las gestantes): el hierro en su forma ferrosa, es uno de los principales
quimicos involucrados en las reacciones de peroxidacion lipidica. Se
necesitan mas estudios.

La anemia severa requiere hospitalizacién para estudio de la cinética
del hierro e investigacion de hemorragia continua; los suplementos de
hierro oral que se encuentran disponibles en formas muy solubles en
agua y/o en soluciones 4acidas diluidas (como en la g4strica), presentan
mayor biodisponibilidad; sin embargo, hay que considerar la toleran-
cia gastrica y la presencia de otros efectos colaterales que pueden con-
tribuir positiva o negativamente en la absorcién.

Estos aspectos dependen de dos condiciones: la forma iénica o no
i6nica y si el mecanismo de absorcion es activo o pasivo. Los compues-
tos que vienen en forma no iénica (férrica) y que se absorben en forma
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activa, tienen menos efectos secundarios y mayor adherencia al trata-
miento.

Los efectos adversos son principalmente de tipo gastrointestinal
(GI): pirosis, nduseas, vomitos, epigastralgia, diarrea o estrefiimiento y
tincién de los dientes. Para aminorar estos efectos colaterales, se pue-
den administrar inicialmente dosis bajas e ir incrementéndolas cada 1
6 2 semanas, hasta alcanzar la dosis deseada. El 25% de las pacientes
que consumen 200 mg de una sal ferrosa, presentan efectos adversos,
aumentandose a 40% si se duplica la dosis. La adicion de fructuosa u
otros aziicares como la polimaltosa, incrementan la tolerancia al hie-
rro oral, y la adicién de 4cido ascérbico favorece la absorcion a nivel
intestinal y en médula 6sea.

Hierro parenteral: es una alternativa para el manejo de la anemia
ferropénica, con la ventaja de recuperar mas rapidamente los dep6si-
tos tisulares. Indicaciones: anemia ferropénica severa, alteraciones del
tracto GI que afecten la absorcion, intolerancia digestiva, contraindi-
caciones para transfusion, terapia continua con eritropoyetina, falta
de adherencia o rechazo a la terapia oral, enfermedad de Crohn, pro-
gramas de autotransfusion predepdsito (miomatosis severa, placenta
previa - acreta, etc) y nutricién parenteral total.

La via de administracion puede ser IM (reacciones locales en el
sitio de la inyeccién), o IV, que implica tener un equipo de reanima-
cién, ya que hasta el 2% de las pacientes que reciben hierro parenteral
IV pueden desarrollar reacciones sistémicas agudas graves como
hemolisis, hipotensidn, colapso circulatorio, vomito, dolores muscula-
res y choque anafilactico.

El hierro sacarosa, de uso en Colombia, presenta un excelente
perfil de seguridad. Es un medicamento categoria B, por lo cual debe
tenerse una indicacién clara para su uso. Su seguridad ha sido docu-
mentada en pacientes con IRC en manejo concomitante con
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eritropoyetina y en multiples estudios para el manejo de anemia
ferropénica en mujeres gestantes y durante en el posparto.

Se debe administrar en infusion IV exclusivamente con solucién
salina normal al 0,9%. Se requiere una dosis inicial de prueba de 2, 5
ml (50 mg de hierro elemental) diluido en 50 CC de SS al 0, 9%
administrada durante 20 minutos, para continuar con una mezcla di-
luyendo cada ampolla de 100 mg en 100 cc de SS al 0, 9% y con una
velocidad de infusién de 100 mg /hora. Los efectos secundarios son
muy escasos y se presentan en menos del 1% de las pacientes: sabor
metilico, prurito, cefalea, febriculas, astenia y malestar general de cor-
ta duracién. Menos frecuentes son: hipotension de facil manejo, dolor
toracico, nduseas, vomito, dolor abdominal, aumento de las enzimas
hepaticas, vértigo, calambres en extremidades, disnea pasajera, tos y
reaccion en el sitio de aplicacion. La dosis de hierro sacarosa segtn el
déficit de hierro, se calcula con base a la siguiente férmula (expresan-

dolaHben g/L):
Déficit de hierro (mg) = peso en Kg. x (Hbideal - Hb actual) x0, 24* + 500 mg

Hbideal en gestantes = 130 g/litro

Hierro de reserva =500 mg

*factor 0, 24 =0,0034 x0,07 x 1000
Contenido de Hb 0,34% -

Vol. sanguineo = 7% - peso corporal/factor 1000 =

conversion g a mg.

La dosis de hierro sacarosa debe calcularse de acuerdo al peso cor-
poral, la cantidad requerida para recuperar las reservas de hierro eva-
luadas a través del analisis de ferritina, y las necesidades fetales: 200 a
250 mg de hierro son necesarios para incrementar la Hben 1 g/dL. En
caso de anemias severas se puede realizar un tratamiento combinado
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de hierro sacarosa con eritropoyetina humana recombinante, de fabri-
cacién nacional (50 U/Kg., 2 veces por semana hasta un mes después
del parto, atin en pacientes con transplante renal), con los que se pre-
senta sinergismo. Ver tabla 6:

Tabla 6 - Infusién hierro sacarosa

- 100 mg de hierro sacarosa en 100 ml de SS 0, 9% pasar en 1 hora
- 200 mg de hierro sacarosa en 200 ml de SS 0, 9% pasar en 2 horas
- 300 mg de hierro sacarosa en 300 ml de SS 0, 9% pasar en 3 horas
- Dosis méxima en un dfa = 300 mg

- Dosis maxima en una semana = 500 mg

Primer consenso colombiano de anemia y embarazo: 2003

Se indicar4 transfusién cuando exista hipovolemia por pérdida agu-
da en mujer con anemia grave. El exceso de hierro puede provocar
hemosiderosis. La indicacién primordial para una transfusién de GR
es la de restituir la capacidad de transporte de O, a los tejidos, en
situaciones agudas o anemias severas. Se debe transfundir sangre total
s6lo en algunas emergencias quirtirgicas; se debe preferir siempre el
concentrado de GR el cual posee en un menor volumen, una masa
eritrocitica similar, sin la carga antigénica del plasma y con un conte-
nido de electrolitos reducido.

Por dltimo, el uso de GR leucorreducidos antes de su almacena-
miento y la desleucocitacién por medio de filtros, los cuales retienen
linfocitos y granulocitos responsables de reacciones adversas, constitu-
yen un método util para disminuir efectos adversos de las transfusio-
nes como la reaccion febril no hemolitica, la aloinmunizacién y la
transmisién de citomegalovirus. Esta transfusién con filtro
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desleucocitador estd indicada en embarazadas, inmunosuprimidas,
multiparas y multitransfundidas.

Anemia megaloblastica: la deficiencia de 4cido f6lico o de vitami-
na B12, es mucho menos comtn que la deficiencia de hierro, pero su
identificacién es de gran importancia debido a que ponen en peligro
la vida de la paciente y sobre todo, responden draméticamente al tra-
tamiento médico. La deficiencia de 4cido félico en gestantes es la cau-
sa més frecuente de anemia megalobléstica. La prevalencia varia de
acuerdo con los grupos de estudio, oscilando entre el 1y el 50% de las
gestantes.

Su patogenia est4 relacionada con la demanda aumentada mater-
no-fetal y el ingreso oral inadecuado de 4cido félico, aunque también
hay causas no nutricionales (recambio eritrocitario). La funcién de los
folatos es crucial en la biosintesis proteica, de las purinas y pirimidinas
y por ende, de ADN. Asi, la médula 6ésea como 6rgano de gran sintesis
celular, es afectada por ésta carencia.

Requerimientos de acido félico durante la gestacion: las manifes-
taciones clinicas y el diagnéstico aparecen en el tercer trimestre de la
gestacion o en el posparto, siendo la excepcion el compromiso del feto
a pesar de la severidad del déficit materno. Esto es grave si se tiene en
cuenta que la deficiencia del 4cido f6lico, tiene asociacion claramente
demostrada con los defectos del tubo neural, el paladar hendido y otras
anomalfas como cardiopatias: se producen alteraciones en las primeras
semanas de la gestacion, cuando atin la deficiencia es subclinica.

La deficiencia de 4cido félico se relaciona intimamente con las
condiciones socioeconémicas y con mayor particularidad en las muje-
res més jovenes. La deficiencia de 4cido félico también se asocia con
prematuridad, DPP, recién nacidos de bajo peso, sangrado uterino
durante y después del parto y mayor frecuencia de infecciones urina-
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rias durante la gestacion. La deficiencia de 4cido f6lico suele deberse a
una ingesta inadecuada, producida no por escasez en los alimentos,
sino porque la coccion prolongada destruye la vitamina. La deficiente
absorcién de folatos, a pesar de una ingesta adecuada, suele deberse a
la imposibilidad de degradar los poliglutamatos de 4cido félico ingeri-
dos a monoglutamatos absorbibles: la causa de la mala absorcién es la
presencia en la dieta de inhibidores de la enzima que cataliza esta de-
gradacion o bien a la existencia de un ph intestinal 4cido.

La deficiencia de 4cido f6lico, como en el caso de la ferropenia, se
sospecha por el cuadro clinico (debilidad, laxitud, anorexia, vémitos
excesivos y persistentes, enrojecimiento y depapilacion de la lengua,
queilitis), el estado socioeconémico, los habitos dietéticos, etc y con
la ayuda del hemograma electrénico, antes de que disminuya la Hb y
el Hto, cuando:

- Aumenta el ADE: como en la anemia ferropénica, el aumento del
ADE es la primera manifestacion que se presenta en una deficien-
cia de 4cido félico.

- Aumenta el VCM més de 5 L con relacion a los valores promedios
de la paciente, que en el caso de la mujer gestante serfan los valores
antes del embarazo o al principio del mismo. La macrositosis puede
anteceder por afios el desarrollo de la anemia macrocitica, pudien-
do ser detectada ésta con las pruebas de evaluacion antes o en la
primera consulta, atin antes de que disminuyan a cifras anémicas la

Hb y/o el Hto.

- Cuando en los extendidos de sangre periférica se observan
macroovalocitos y/o macropolicitos (PMN neutréfilos
polisegmentados, usualmente con mas de cinco lobulaciones) y en
la médula 6sea se demuestra maduracion megalobléstica. En pa-
cientes con megaloblastosis establecida puede observarse disminu-
cién de los leucocitos y de las plaquetas. La ferritina puede estar
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falsamente normal o aumentada, debido a la no utilizacién como
resultado del freno medular caracteristico de las anemias

megaloblasticas.

Diagnostico: el diagndstico de deficiencia de 4cido félico se confir-
ma, adn sin anemia, cuando los niveles séricos de acido félico estan
por debajo de tres mcg/L. En esta deficiencia, los niveles séricos de
vitamina B12 se elevan, y a la inversa en la deficiencia de ésta, los
niveles de 4cido f6lico se incrementan significativamente. La deficiencia
pura de folatos ocasiona una anemia macrocitica (VCM alto) o atn
pancitopénia, pero esa elevacién del VCM de los GR puede ser en-
mascarada por la contribucién de una deficiencia de hierro concomi-
tante. En este caso, el histograma de GR mostrar4 las dos poblaciones
de células que caracterizan la deficiencia combinada de hierro y folatos.
Son utiles para el diagnéstico diferencial, el aumento del recuento de
reticulocitos (normal en los casos de deficiencia de vitaminas B12) y
de la concentracién urinaria de 4cido formiliminoglutdmico en la de-

ficiencia de acido félico.

La deficiencia de vitamina B12 como complicacién del embarazo
es sumamente rara. A pesar de que el aporte de vitamina B12 de la
madre al feto es importante, éste no es suficiente para agotar los dep6-
sitos de vitamina B12 presentes en la mujer gestante. Adema4s la ane-
mia perniciosa es propia de mujeres de edad avanzada y cuando se
presenta en edad gestante usualmente se relaciona con infertilidad.
Sélo 1 de cada 8500 gestantes con anemia presentan deficiencia de
vitamina B12. La razén de esta baja incidencia de anemia
megaloblastica durante la gestacion, es la abundancia de 4cido félico y
vitamina B12 en la dieta: el 4cido félico se encuentra en las frutas,
verduras y carnes; la vitamina B12 se encuentra en carnes, pescados,

pollo y lacteos.
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Teoéricamente la ingestion inadecuada, la deficiente absorcién o el
aumento del consumo también pueden producir un déficit de vitami-
na B12. En la practica, el déficit de vitamina B12 se produce tnica-
mente por una absorcion deficiente (reseccion gastrointestinal para
tratamiento de obesidad mérbida), debiéndose sospechar una ingesta
inadecuada en pacientes vegetarianas estrictas. La deficiente absor-
cién de vitamina B12 puede deberse a una secrecion inadecuada de
factor intrinseco (anemia perniciosa); a una absorcion ileal deficiente
(a pesar de secrecién adecuada de factor intrinseco), o a un defecto
del pancreas que impida la alcalinizacién del contenido intestinal y
por tanto, la funcién de los receptores del factor intrinseco.

A pesar de la similitud entre los efectos sobre la morfologia de las
células rojas y blancas causados por el déficit de 4cido f6lico y el de
vitamina B12, al igual que el hecho de que la anemia producida por la
falta de cualquiera de estos dos factores pueda corregirse administran-
do el otro, no se deben olvidar las diferencias entre ambos procesos,
ast: el déficit de vitamina B12 produce una desmienilizacién progresi-
va, mientras que el de 4cido f6lico, no; igualmente, el tratamiento de
la anemia por falta de vitamina B12 con 4cido félico, no detiene la
progresion de la lesion neuronal.

De ahf la importancia de un correcto diagnéstico diferencial entre
ambos. Tanto la deficiencia de 4cido félico como la vitamina B12
pueden enmascarar una ferropenia: cuando existe una carencia vita-
minica, la formacién de GR se inhibe, de modo que no se utiliza todo
el hierro disponible y aumenta la saturacién de la transferrina; al ins-
taurar el tratamiento con folatos o con vitamina B12, se reanuda la
formacion de GR, aumenta la utilizacién del hierro y se hace patente
el déficit.

Profilaxis: dieta rica en frutas citricas, vegetales de hoja verde, y
preparados cereales; acido f6lico 0,4 mg/dia periconcepcional y duran-
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te el primer trimestre de gestacion, especialmente en pacientes ex-
puestas a consumo excesivo de 4cido félico: embarazo multiple, ane-
mia hemolitica, disminucién de la absorcién (enfermedad de Crohn,
ingesta de fenitofna sédica, alcoholismo) y en antecedentes de defec-
tos del tubo neural en recién nacidos previos; en este caso, administrar
4 mg periconcepcional y durante el primer trimestre y luego 1 mg/dia
durante la gestacion).

Tratamiento: El tratamiento del déficit de 4cido félico requiere la
administracién de 1 mg/dia de 4cido félico (no es necesario dosis ma-
yores, ya que es probable que los requerimientos diarios nunca superen
los 100/200 ug, incluso si existe anemia). Para tratar el déficit de vita-
mina B12 se administran 250 ug de cianocobalamina parenteral una
vez al mes. Los preparados orales de vitamina B12 tienen una absor-
cién irregular y no son adecuados para tratamiento a largo plazo. En
las pacientes con anemia grave, sobre todo a las que estdn préximas a
tener su parto, puede ser necesario transfundir concentrados de hematies
y continuar administrando 4cido félico parenteral (1 mg/dia durante
una semana) o por el contrario cianocobalamina parenteral 100 ug/
dia durante una semana. El recuento de reticulocitos debe reflejar la
respuesta al tratamiento en un plazo de tres a ocho dias. Si se realiza
un seguimiento adecuado es posible detectar la existencia de una
ferropenia subyacente a los pocos dfas de comenzar el tratamiento de
la anemia megaloblastica.

Otras alteraciones eritrocitarias: ademas de las deficiencias anali-
zadas, el hemograma rutinario durante la gestaciéon permite sospechar
y diagnosticar anemias hemoliticas hereditarias; cuando se encuentra
un aumento en el recuento de reticulocitos se debe considerar la posi-
bilidad de una anemia hemolitica en cualquiera de sus variedades, es-
pecialmente las anemias hemoliticas autoinmunes, las
hemoglobinopatias, la esferocitosis hereditaria, los sindromes talasémicos
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y la malaria. Las anemias hemoliticas autoinmunes, son mas frecuen-
tes en la gestacion (1/50000) que en la poblacién no embarazada (0,2/
50000); pueden ser primarias o secundarias, pueden cursar compensa-
das, sin anemia importante y poco o ninguna sintomatologfa.

Los autoanalizadores de hematologia son sensibles para detectar
fragmentacién de GR, como la que acompaiia la parpura trombética
trombocitopénica, el S. HELLP, el sindrome hemolitico urémico y la
preclampsia-eclampsia. En los extendidos de sangre periférica se ob-
servan eritrocitos fragmentados, esquistocitos y microcitos; ademas es
posible ver agregados de plaquetas y cuando estas se observan indivi-
dualmente se encuentran pequefas y extenuadas.
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