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Las características particulares de los cambios hem odi- 
nám icos que se producen durante la gestación im plican la 
necesidad de definiciones distintas que en la mujer no ges­
tante. Así la Organización M undial de la Salud (OMS) defi­
ne anem ia en la em barazada al descenso de la hemoglobina 
con valores m enores de 11 gr/dl o hem atocritos inferiores 
a 33%. El CDC (Centers for Disease Control) de los Esta­
dos Unidos la define, sin embargo, como al descenso de la 
hem oglobina con valores m enores de 1 lgr/d l en el prim er 
trim estre de la gestación o hem atocritos inferiores de 33% 
y al descenso de la hem oglobina con valores m enores de 
10,5 gr/dl o hem atocrito inferiores de 32% en el segundo 
trim estre.

Si bien en los países desarrollados la incidencia de ane­
mia duran te la gestación se encuentra en franco retroceso, 
esta incidencia alcanza núm eros muy significativos en los 
países en vías de desarrollo o considerados subdesarrolla­
dos. Tan significativa es su incidencia en poblaciones de 
riesgo que el US D epartam ent of Health A nd H um an Ser­
vices de los Estados Unidos de A m érica considera la ane­
m ia en el tercer trim estre de gestación como el signo más 
significativo de inadecuado control perinatal.

En nuestro m edio com o en el resto del m undo existen 
factores predisponentes para la aparición de anem ia como 
ser: desnutrición, em barazo adolescente, déficit nutriciona- 
les previos (hierro y acido fólico), m ultiparidad, intervalo 
intergesta m enor a dos años, hiperm enorrea previa y para- 
sitosis, entre otros.

Hay que resaltar que duran te el em barazo se pueden 
producir alteraciones hematológicas sin significado pato­
lógico alguno como leucocitosis con desviación izquierda, 
presencia de granulaciones gruesas o cuerpos de Dóhle, las 
plaquetas pueden estar aum entados o dism inuidas, pue­
den observarse eritroblastos circulantes o alteraciones en 
la coagulación, aum ento del fibrinógeno o del factor VIII 
como ejem plos.

Las anem ias más frecuentem ente encontradas son: ane­
mia fisiológica del em barazo, anem ia por pérdida, ane­
mias nutricionales (por déficit de hierro, V itam ina B12 o
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de acido fólico) anem ia por aplasia o hipoplasia m edulares, 
anem ia hemolítica (congénitas o adquiridas) y anem ia mi- 
croangiopática (relacionadas con em barazo e hipertensión).

Se ha asociado a la anem ia del em barazo con aum ento 
de la m ortalidad m aterna y fetal, a partos prem aturos, re­
tardo de crecim iento intrauterino  y malformaciones.

Anemia Fisiológica:
Se ha dem ostrado por técnicas de dilución con azul de 

Evans, que duran te  la gestación se produce un increm ento 
del volum en plasm ático con un  valor prom edio de 900 m i 
(600 - 1000 mi). Este aum ento obedece a la necesidad de 
increm entar la circulación placentaria y m am aria. Com o 
causas secundarias se sugieren: la necesidad de aum ento 
de la circulación renal, contar con una reserva de volumen 
para las pérdidas duran te  el parto , m antener la circulación 
cutánea para aum entar la pérdida de calor secundaria a 
los shunt A -V  placentarios y el aum ento del m etabolism o 
basal.

El aum ento se inicia a p a rtir  de la 6ta sem ana, siendo 
mayor alrededor de la semana 30 para re to rnar a la norm a­
lidad entre la 3a y 8a sem ana después del parto.

El estím ulo para el increm ento está dado por la secre­
ción de m últiples horm onas, renina, angiotensina, aldoste- 
rona, trom boxano A2, cortisol, estrógenos, progesterona y 
o tras probablem ente estim uladas por la secreción del lactó- 
geno placentario.

Este increm ento del volum en plasmático se acom paña 
en forma concom itante, pero no equilibrada, de la m asa de 
glóbulos rojos en casi un 25%, que se m anifiesta a p artir 
del 6° mes y se prolonga hasta finalizar la 6a sem ana del 
puerperio. Este estím ulo resulta de la acción horm onal y 
del aum ento de la secreción de eritropoyetina.

El aum ento de la masa globular no es suficiente para 
com pensar el m arcado increm ento del volum en plasmático, 
por ello, los niveles de hem oglobina y de hem atocrito son 
significativamente más bajos que en la m ujer no grávida. 
Fisiológicamente el hem atocrito y la hem oglobina com ien­
zan a declinar entre el 3° y 5° mes, con los picos más bajos 
entre el 5° y 8° mes, con un ligero aum ento a térm ino y 
norm alización a la 6° sem ana post parto.



Anemias nutricionales. Déñcit de hierro
Debido a las pérdidas m enstruales, las mujeres m antie­

nen un delicado equilibrio en cuanto a las reservas de hie­
rro. Se ha com probado que pérdidas m enstruales elevadas 
de aproxim adam ente 80 m i (normales 40 mi) se acom pa­
ñan  invariablem ente de algún grado de ferropenia.

En las mujeres adultas, las reservas de hierro son de 2 
gram os, de los cuales, entre el 60 y 70% se encuentran en 
los glóbulos rojos circulantes, 10 a 30% es hierro de depó­
sito (ferritina o hemosiderina) localizados en m édula ósea, 
hígado y bazo.

El aum ento de la masa globular requiere 450 mg de 
hierro, la placenta, cordón y feto 350 mg, además hay que 
sum ar las pérdidas norm ales que ocurren durante el par­
to, alum bram iento y el requerim iento de hierro durante la 
lactancia porque el contenido de hierro de la leche m aterna 
es muy bajo.

El feto acum ula el hierro que necesita a expensas de 
las reservas m aternas, se realiza contra gradiente así que 
la m adre que no cuenta con las reservas adecuadas, con el 
aum ento de la dem anda, se anem iza rápidam ente, a pesar 
de estar aum entada la absorción intestinal. La anem ia fe- 
rropénica es responsable del 77% de las anem ias durante 
la gestación.

En la instalación de la ferropenia los prim eros pasos son: 
la depleción de los depósitos (dism inución de hem osideri­
na y de ferritina), seguidos por descenso de la ferremia y 
aum ento de la transferrina y, finalmente, la instalación de 
la anem ia m icrocítica hipocróm ica. En las anem ias severas 
además hay leucopenia y trombocitosis.

Los niveles de las reservas pueden m edirse por medio 
del dosaje de ferritina, o bien, m ediante una punción de 
medula ósea con la tinción de azul de Prusia.
Profilaxis y  tratamiento

La profilaxis se sugiere para aquellas madres con riesgo 
de desarrollar anem ia y se realiza con sulfato ferroso 300 
mg por día que aporta 60 mg de hierro elemental.

Para el tratam iento se recom ienda emplear 600 mg por 
día de sulfato ferroso o 120 mg de hierro elemental m ante­
niendo el tratam iento  hasta por lo m enos tres meses des­
pués del parto  o hasta que las reservas hayan alcanzado va­
lores normales. El tratam iento  debe ser realizado siempre 
por vía oral y solo la hiperémesis o la intolerancia severa 
son indicaciones de uso de hierro via parenteral.

Anemias nutricionales. Déficit de ácido fólico
La deficiencia de ácido fólico es la causa de anem ia me- 

galoblástica durante el embarazo, ya que la anemia perni­
ciosa clásica por déficit de vitam ina B12 es algo infrecuente. 
La deficiencia de ácido fólico está relacionada con defectos 
en el cierre del tubo neural

Así como con el hierro, el aporte dietario  de ácido fólico 
es captado por el feto a pesar de un severo déficit m aterno. 
El aum ento de la absorción intestinal no alcanza a com ­
pensar las necesidades durante el em barazo. Los depósitos 
de folatos, están localizados a nivel hepático. Esta reserva 
solo alcanza para 6 semanas. M édula ósea megaloblástica 
se produce a partir de 18 sem anas y recién entonces se ins­
tala la anem ia megaloblástica.

Con el em barazo los plazos se acortan, ya que partiendo 
de las necesidades básales m aternas de 50 pg, estos requeri­
mientos se elevan a 300 pg día durante la gestación. D uran­
te la lactancia los requerim iento se m antienes elevados y se 
pueden increm entar aún más en caso de em barazo gemelar, 
infecciones, uso de difenilhidantoína, parasitosis, hiperé­
mesis gravídica, malabsorción o hemoglobinopatías.

La mayoría de las anem ias por folatos se presentan a par­
tir de la sem ana 30 y en un elevado núm ero de casos puede 
ocu rrir durante el puerperio y lactancia. El diagnóstico se 
sospecha por el aum ento de volumen corpuscular medio 
mayor a 100, la presencia de polilobocitos en los neutrófilos 
segmentados, la determ inación del acido fólico plasm áti­
co e intraeritrocitario (gold standar) y por la presencia de 
cambios megaloblásticos en el estudio medular.
Profilaxis y  tratamiento

Actualm ente se procede a aportar precozm ente folatos 
en dosis m ínim a de 100 pg por día en prevención ya que 
los aportes dietarios no alcanzan a cubrir los 100 a 300 pg 
diarios necesarios.

Para el tratam iento la dosis utilizada es de 1 mg por día, 
siempre el aporte es oral.

Otras consideraciones a tener en cuenta:
Las hem orragias deben ser cuidadosam ente monitorea- 

das durante toda la gestación. Recordar que con un parto 
vaginal no complicado el volumen de pérdida puede alcan­
zar a 300 mi y que con una cesárea hasta 1000 mi. Se consi­
dera hem orragia puerperal cuando las pérdidas hemáticas 
superan los 500 mi.

En la Argentina la más com ún hem oglobinopatía es la 
beta talasemia. En esta entidad los requerim ientos de fola­
tos van a estar muy aum entados duran te toda la gestación. 
Pero también puede asociarse frecuentem ente a ferropenia 
por lo que los niveles de ferritina deberán evaluarse estre­
chamente.

Comentario final
La anem ia del em barazo más que un desafío diagnósti­

co o terapéutico representa un  desafío social, su presencia 
se asocia a desigualdades sociales, a pobreza y desnutrición. 
Representa un fracaso de nuestras m edidas de control pe- 
rinatal.



Todo nuestro esfuerzo debe estar puesto en la preven­
ción y  en el cum plim iento  de los program as nacionales 
tendientes a su erradicación.
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