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INTRODUCCION

El presente trabajo de tesis realizado en el periodo com-
prendido en los meses de agosto de 1978 a enero de 1979 bajo el
titulo de "Clasificacién de anemia en pacientes embarazadas con
control prenatal y sin control prenatal que ingresan a la materni-
dad del hospital de San Marcos para atencién del parto”

Pretendo hacer un analisis de los factores de la mala aten-
cidn de las consultas prenatales, dicho andlisis es el resultado de
la observacién directa a través del EPS hospitalario.

: El motivo fundamental que me inspird a realizar este traba
jo de tesis, fue el hecho de que pacientes que consultaban a pre
natal a pesar de que se les daba tratamiento presentaban anemia.

El trabajo de tesis tiene como propésito esencial contribuir
al mejor manejo de pacientes que consultaban a prenatal y a la
atencién de su parto, para beneficio de las pacientes y del médi-
co, ya que es de hacer notar que pacientes que ingresaban al hos
pital no se les sacaba ni una hemoglobina ni hematocrito mucho
menos un frote periférico para clasificacién de anemia.

Cabe sefialar que es el primer trabajo de tesis de esta indo=
le en el municipio de San Marcos, del cual espero llenaren gran
parte los objetivos del mismo.



GENERALIDADES

ANEMIAS:

La principal funcién de los glébulos rojos es la transporta-
¢idn de la hemoglobina y en consecuencia |levar oxigeno de los
pulmones a los fejidos. Los gldbulos rojos normales sondiscos bi-
concavos con diégmetro medio de aproximadamente 8 micras y de
‘espesor 2 micras y en el centro de 1 micra o menos, el volumen -
medio del glébulo rojo es de 87 micras coObicas, el gldbulo rojo
puede cambiar de forma al atravesar los capilares como lo hacen
en cierta ocasidn.

JUSTIFICACION

Lo presente tesis se efectud por la incidencia de pacientes
que ingresan al departamento de maternidad en el hospital nacio
nal de San Marcos con anemia y sin control prenatal, y las que
tenfan control prenatal no se les habia hecho ningdn laboratorio
para evaluar los valores hematolégicos de las pacientes.

Los glébulos rojos tienen la capacidad de concentrar hemo
globina en su liquido celular hasta un valor de aproximadamente
34g,/100ml de glébulos rojos, esté parece ser un Ifmite metabdli-
co de la capacidad de la célula para formar hemoglobina. Cuan-
do el hematocrito, que es la proporcidn de la sangre formada por
células, normalmente es de 40%, por lo que las cantidades norma
les en el hombre de hemoglobina es aproximadamente de 16g/100

Por estas razones y para darle solucién al problemaesta te=
ml y en la mujer es de 14g/100ml.,

sis la traté de enfocar lo més satisfactorio posible para que se ma
nejara a la paciente en una buena forma en las consultas prenata
les y en el hospital . Produccion de Glébulos Rojos:

En la vida embrionaria se produce los glébulos rojos en las

primeras semanas de vida, los gldbulos rojos primitivos se produ-

cen a nivel del saco vitelino durante el segundo frimestre, el hi=

gado es el principal érgano productor del glébulo rojo al mismo

tiempo produce una cantidad considerable de hematies el bazo y i
los ganglios linfaticos y durante la Gltima etapa de la gravidez y

al nacimiento produce glébulos rojos la médula ésea, hasta llegar

a la adolescencia y aproximadamente a los 20 afios, ya no produ
Ce pues se vuelve grasa, por lo que el funcionamientoy produc=




cidn lo hacen los huesos membranosos como lo son:  vértebras, es
terndn y costillas .

Génesis:

La génesis del glébulo rojo, deriva de una célula denomi-
nada "Hemocitoblasto" y estas se forman de la célula madre pri-
mordial localizada en médula ésea. El hemocitoblasto primero"
forma el "Eritroblasto Basofilo" que empieza la sintesis de hemo-
globina, el eritroblasto luego se vuelve "Eritroblasto Policroma-
tofilo”, !lamado asi porque contiene una mezcla de material ba-
sofilo y de hemoglobina roja. Luego el nicleo de la célula se re
trae mientras se van formando ccnhdodes crecientes de hemoglob|
nay la célula se transforma en "Normoblasto", durante todas es=
tas etapas las diferentes células siguen dividiéndose de manera -
que cada vez se forma nGmeros mayores de células rojas jévenes.
Finalmente, después de que el citoplasma del normoblasto ha que
dado lleno de hemoglobina en concentraciones de 34g/100ml el
nicleo sufre autdlisis y es absorbido.

La célula que asi se produce, el erifrocito generalmente no
contiene matefial nuclear cuando por diapédesis  (deslizamiento
a través de los poros de la membrana) pasa a los capilares sangui’
neos. Algunos quizd la mayor parte, de los eritrocitos que pene
tran en la sangre contienen pequefias cantidades de reticulo baso
filo dispersa entre la Hb del citoplasma, este reticulo probable=
mente sea el resto del reticulo endoplasmico que produce hemo=
globina en las célula j6ven, la hemoglobina siguen produciéndo=
se mientras persiste el reticulo, periodo de tiempo no mayor de 2
a 3 dias, en estas etapas las células se le denomina "Reticuloci=
os" de ordinario, la produccidn total de reticulocitos en la san=
gre es menor de 0.5%.

Regulacién de Produccién de Glébulos Rojos:

La masa total de glébulos rojos en el sistemacirculatorio es
t4 regulada dentro de Iimites muy estrechos, de manera quesiem-
pre hay un nimero adecuado de glébulos rojos disponibles para
proporcionar oxigeno no suficiente a los tejidos y sin embargo, no
tanto que la concentraciédn sea excesiva y dificulte la circulacion
de la sangre.

Cualquier situacién que haga que el oxigeno transportado a
los .tejidos disminuya, aumenta la intensidad de produceidnde glé
bulos rojos. Asi pues que cuando una persona sufre anemia,o que
vive a gran altura o que tiene insuficiencia cardiaca prolongada,
es evidente que NO es la concentracidn de gldbulos rojos en la
sangre la que controla la intensidad de produccion de  hematies,
sino que es la capacidad funcional de las células para  transfor-
mar oxigeno a los tejidos.

La eritropoyetina es también reguladora de glébulos rojos,
se denomina factor estimulante eritropoyético o homopoyetina, es
una glucoproteina de peso molecular entre 25,000 y 40,000, for-
mada en los tejidos corporales en respuesta a la hipoxia. La eri=
 tropoyetina actGa sobre la médula 6sea aumentando la produccidn
de glébulos rojos y se forma en particulas, grandes cantidades en
rifién durante la hipoxia y cantidades pequefias en el higado y po
siblemente en otros tejidos. El lugar de accién de la eritropoye-
tina parece servir para aumentar el ritmo de maduracién y el ni-
mero de células mitdticas; este efecto ocurre en todas las etapas
de la génesis del glébulo rojo, principalmente a nivel de la célu
la madre, para aumentar el ritmo de conversién de células madres
en hemocitoblastos .

En conclusién la hipoxia causa produccién de eritropoyeti-
- . - . L -~ - '
na, la eritropoyetina origina produccién de glébulos rojos y éstos,



finalmente, causa un efecto negativo sobre la hipoxia o sea, que
transportan oxigeno a los tejidos, y ello alivia la hipoxia, este
mecanismo es de retroalimentacidn negativa.

Vitaminas Necesarias para Formar Glébulos Rojos:

La vitamina B12 (cianocobalamina) es un elemento nutriti-
vo esencial para todas las células de la economia; el crecimien-
to de los tejidos en general, se halla muy deprimido cuando esta
vitamina falta. Esto resulta de que se necesita vitamina B12 pa-
ra convertir los nucledtidos de ribosoma en nucleétidos de desoxi
rribosa, una de las etapas iniciales en la formacidn de DNA, Por
lo tanto la falta de esta vitamina dificulta la maduracidn y la di
visién nuclear.

Como los tejidos formadores de glébulos rojos se halla en-
tre los que tiene crecimiento y proliferacidn més répidos de toda
la economia, la falta de vitamina B12 inhibe principalmente la
intensidad de produccidn de glébulos rojos. Las células  eritro-
blésticas de la médula ésea, ademés de no poder proliferar répi-
damente, alcanzan dimensiones mayores que las normales, y cons
tituyen los denominados "Megaloblastos"; el eritrocito adulto de
nominado macrocito tiene una membrana débil y frecuentemente
es irregular, voluminoso y oval, en lugar de ser el disco biconca
vo normal . Estos macrocitos imperfectos después de penetrar en
la sangre son capaces de transportar oxigeno, pero su fragilidad -
les impone una vida breve, que se mide en semanas en lugar de
meses como ocurre para los glébulos rojos normales.

Por lo gquese dice que la vitamina B12 causa maduracidnin
suficiente en el proceso de la eritropoyesis, ademéds la  madura-
cidn insuficiente no impide la formacidn normal de hemoglobina,
de hecho la concentracisn de hemoglobina en las células es apro
ximadamente 34 gﬁIOO ml o mismo que el normal.

Malabsorcidn de Vitamina B12:

La causa usual de maduracidn insuficiente no es causa o fal
ta de vitamina B12 en la dieta, sino la incapacidad de absorberla
~ a nivel del tubo digestivo. Esto ocurre en anemia perniciosa don
de la anomalia bésica es una mucosa géstrica atréfica que no pro
duce secrecidn géstrica normal .

En el moco secretado por el fondo y el cuerpo del estéma-
go, hay un mucopolisacarido o mucopolipéptico (peso molecular
de 50, 000) denominado "Factor Intrinsico” que se combina con
la vitamina B12 del alimento, y hace que dicha B12 quede dispo
nible para ser absorbida en el intestino; esto se logra de la  si-
guienfe manerg:

- Primer Lugar: el factor intrinsico se fija a la vitamina B12 en es
te estado de fijacién la B12 estd protejida de la digestidn por en
zimas gastrointestinales.

Segundo Lugar: todavia en estado de fijacién, la B12 y el factor
infrinsico no absorbidos por las membranas de la célula mucosa -
del tubo digestivo.

Tercer Lugar: la combinacidn es transportada al interior de la cé
lulas en vesiculas pinociticas y unas 4 horas més tarde la vitami-
na B12 absorbida y liberada hacia la sangre .

Una vez absorbida la vitamina B12 del tubo digestivo, se
almacena en grandes cantidades en higado y es liberada lentamen
fe a medida que la necesita la médula 6sea y otros tejidos de la
economia, la cantidad total de vitamina B12 requerida cada dfa
Para mantener normal la maduracisn de gldbulos rojos es menor -
que un miligramo, y la reserva normal en el higado es unas 1000
Veces esta canfidad, por lo que se necesitan varios meses para -




provocar anemia. B .- 4 pirroles ——-- Protoporfirina Il

Relacién Acido Félico y B12: C.- Protoporfirina Ill +Fe ===- Hem

En ocasiones, un paciente con anemia por insuficiente ma-
duracidn responde igualmente bien al écido félico que a la vita-
mina B12 de manera que esta sustancia también guarda relacién

D.- 4 Hem *+ Globing —-====--=-- Hemoglobina

Eo_

con la maduracién de los gldbulos rojos. El acido félico,como la CH3
vitamina B12, es necesaria para formar DNA, pero en forma dife H3C/A H =CH2
rente, esta promueve la metilacién del desoxiuridilato para for=
mar desoxitimidilato, uno de los nucledtidos necesarios para sin= C_B.\ Fe -_N
tesis de DNA., HaC )
3

_ \ /"\c

Formacién de Hemoglobina: Ho CH
CH2 CH2

La sinfesis de hemoglobina comienza en los eritroblastos y COQH COOH

contina a todo lo largo de la etapa normobléstica. Sabemos que Globina

la hemoglobina se sintetiza principalmente apartir de écido acé
ticoy glucocola, el dcido acético es combinado en el ciclo de
krebs con acetilico Ay pasa a dcido alfa cetoglutérico, dos mé-
léculas de este é&cido se combinan con una molécula de glucocola
para formar un compuesto pirrolico y a su vez, cuatro compues=
tos pirrolicos se unen para formar un compuesto de protoporfirina.
Una de las protoporfirinas conocidas como protoporfirina Ill, se
combina luego con hierro para formar una molécula de Hem y fi-
nalmente cuatro moléculas de hem se combinan con una molécula
de glébina, que es una globulina, para formar "Hemoglobina" de
peso molecular de 68, 000.

Metabolismo del Hierro:

La cantidad total del hierro en el cuerpo es de 4gr, aproxi
madamente el 65% de este hierro se halla en forma de hemoglobi
na, el 4% se halla en forma de mioglobina, el 1% en formade di
versas enzimas de hem que controla la oxidacién intracelular; el
0.1% en forma de transferina en el plasma sanguineo; 15-30% es
almacenado principalmente en forma de ferritina.

Transporte y Almacenamiento del Hierro:

A
c Cuando el hierro es absorbido por el intestino delgado, se
A.= Acido 2A- cetoglutérico + glicina ---He H combina inmediatamente con una globina beta para formarel com
o) oM puesto "Trasferina", en cuya forma es transportado por el plasma

sanguineo. El hierro de este compuesfo estd combinado en forma
muy loxa con la molécula de globinag; en consecuencia, puede

pirrol



ser puesto en libertad para cualquiera de las células tisulares en
cualquier lugar de la economia. El exceso de hierro presente en
la sangre es depositado en todas las célules de la economia, espe
cialmente del higado, donde se almacena més del 60% del exce-
so, alli es donde se conbima con la proteina "Apoferritina" para
formar "Ferritina” peso molecular 460,000, esta puede contener

grandes cantidades o pocas cantidades de hierro, este hierro es
Ilamado de "depésito” .

Cuando la cantidad total de hierro en el cuerpo es mayor
que la que puede acomodar el depdsito de apoferritina, parte del
mismo se acumula en la forma menos soluble denominada "Hemo-

siderina". Cuando la cantidad de hierro del plasma alcanza va-
lores muy bajos, el hierro es absorbido de las ferritinas muy fécil

mente, pero més dificilmente de la hemosiderina, y asi el hierro
es transportado al cuerpo donde resulte necesario; una vez que
los glébulos rojos han vivido el tiempo que les corresponde y son
destruidos, la hemoglobina que dejan en libertad es captada por
las células reticuloendoteliales, alli el hierro libre es liberado y
puede ser almacenado en el fondo comiin de ferritina o ser em=
pleado de nuevo para la produccién de hemoglobina.

La pérdida diaria de hierro es de 0.6mg, principalmente =
por las heces, asi en las mujeres la pérdida menstrual lleva pérdi
da de hierro de 2.1mg al dia, por lo que la alimentaciéndebe de
llevar por lo menos 2mg. La absorcién de hierro se hace en la =
parte alta del intestino delgado, sobre todo en el duodeno, el -
hierro es absorbido principalmente en forma ferrosa, més que Fférri
ca, por lo que se recomienda dar en forma ferrosa. El hierro es-
té regulado basicamente por alteraciones en la intensidad de la
absorcidn y modificaciones de la excrecién pero en menor grado.

(1)
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fornos estrechamente relacionados de la hematopoyesis

Anemias Megaloblésticas

Las anemias megaloblésticas comprenden un grupo de  tras-
que fie=
nen en comin las siguientes caracteristicas fundamentales :

l.= anemia macrocitica, leucopenia y trombocitopenia lenta=
mente progresiva.

2.- cambios megaloblésticos en la médula 8sea.

3.= asociacién frecuente de lesiones bucales, gastrointestina-
les o neuroldgicas.

4.- en la mayor parte de casos, respuesta hematoldgica al tra-
tamiento de vitamina B12 o de écido félico.

El trastorno metabélico que se halla a la base de  diversas
anemias megaloblésticas es la sintesis perturbada de écido desoxi
rribonecleico (DNA). Un trastorno general adquirido de la sinte
sis de DNA suele resultar de deficiencia de uno de dos factores,—
vitamina B12 o Gcido félico, esencial para la formacién de  pre=

cursores de DNA,

Como resultado del trastorno de la formacién de precurso-
res de desoxirribosilo, células en proliferacién que se estén pre-
parando para dividirse tienen dificultad para duplicarse su com-
plemento de DNA durante la fase sintética (S) de DNA del ciclo
de divisién celular. En esta forma se prolonga la fase S, el ciclo
celular se perturba y se acumula células a mitad del ciclo con
una cantidad de DNA mayor que la de la célula somética normal
(aproximadamente 6 X 10 a la = 12 g) pero menor que la  canti-
dad doble necesaria para la mitosis.

Durante el ciclo celular retrasado la hemoglobina continGa

acumuléndose a pesar de inferrumpir la maduracién del nicleo; es
fe crecimiento desequilibrado acaba en grandes células  con ni-
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cleos de aspecto joven y citoplasma ortocromatico o eosindfilode
aspecto viejo, la mayor parte de los eritroblastos quedan interrum
pidos durante uno u otro de varios ciclos de divisién celular vy
acaban destruidos dentro de la propia célula 6sea; este proceso
de hemolisis intramedular denominado "eritropoyesis  ineficaz",
este origina un aumento de la eritrofagocitosis, grandes depdsi-
tos de hemosiderina en la médula y aumento en la excrecion  de

pigmentos biliares .
Deficiencia de Vitamina B12:

La vitamina B12 es un compuesto de color rojo que contie=
ne cobalto en el anillo teirapirrolico. Es sintetizada por  algu=
nos microorganismos, y el hombre la obtiene principalmente con
dieta que contiene carne de animal que tiene acceso a productos
bacterianos .

La absorcidn de vitamina B12 dietética (factor extrirseco)
requiere su interaccidn con una secrecidn mocoide del fondo gas-
trico, el denominado factor intrinseco de Clastle. Esta substan=
cia termol&bil tiene una afinidad extraordinaria intensa por la vi
tamina B12 y focilita su absorcidn a nivel de flion al parecer fi-
jandose a receptores especificos de la pared intestinal, en pH de
6.5 o mayor. El factor intrinseco es esencial para la  absorcion
de cantidades dietéticas normales de vitamina B12: sin embargo,
cuando se ingiere cantidades extraordinariamente elevadas de vi
tamina B12, una pequefia parte de la misma difunde a través de
la pared intestinal en ausencia de factor intrinseco. Después de
un alto de varias horas en la pared intestinal ya separada  del
factor intrinseco, la vitamina pasa al torrente sangiineo gracias
a portadores protenicos especificos, (globulinas alfay beta) ¥
en su mayor parte es depositada sobre todo en el higado, que en
el adulto normal contiene aproximadamente un microgramo de Vi
tamina B12 por gramo de tejido. Después la vitamina parece ser

12

utilizada por las células en crecimiento como uno de diversos de
rivados de la cobalamina que funcionan como coenzimas o facto-
res en diferentes vias metabdlicas.

Estudios en bacterias indican que la vitemina B12 esté uni
da intracelularmente a una clase especial de ribosomas que la con
vierte en una forma de coenzima, esta coenzima (5-=desoxioden_o-
sil cobamida o coenzima DEC) es liberada hacia el citoplasma: s_;
luble para actuar como factor de la reductasa de ribonucledtidos
estimulando la conversidn de ribonuciedtidos en  desoxirribonu=
cledtidos.

Aungque constituye una explicacidn atractiva de la sinfesis
defectuosa del precursor de DNA cuando hay deficiencia de vita
mina B12, esta via no ha sido demostrada en mamiferos soloen mi
croorganismos . B

En el hombre se sabe que existe dos coenzimas de la vita=
mina B12 "la metilcobalamina”, probablemente producida en el
higado a partir de la vitamina B12; y la "S-adeno-silmetionina™
puede participar en la sintesis de DNA como componente intfin-
seco en la sintesis de transmetilasa de metil tetrahidrofolato~ho-
mocisteina; asi puede intervenir indirectamente en la metilacion
de la timina o timidina. La segunda coenzima DBC se forma por
adenosilacién de la vitamina por ATP en higado y rifidn, este fac
tor activo es esencial para la isomerasa o mutasa de metilmalo-
nil-Co A reaccionando en las mitocondrias, funcién al parecer
sin ninguna relacidn con la proliferacién celular, este paso cla=
ve en el metabolismo del propionato por virtud del cual el metil-
malonil-Co A es convertido en forma reversible a succinil CoA,
es vital pard las especies como los rumiantes, que dependen mu-
cho de la gluconeogénesis de Gcidos grasos de cadena corta en el
hombre, el trastorno de esta reaccidn de isomerasa dependiente -
de la vitamina B12, que se manifiesta por acumulacién y excre-
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cidn excesiva de metilmalonato, parece ser mucho menos lesiva
gue en los rumiantes, pero puede ser causa de frastornos mas suti-
les del metabolismo lipido, posiblemente incluyendo anomalias -
metabdlicas del sistema nervioso central .

Las causas de deficiencia de vitamina B12 es por:

A.- dieta defectuosa
B .~ absorcidn defectuosa

1.= deficiencia de factor intrinseco
1.1.- anemia perniciosa
1.2.~ anemia perniciosa congénita
1.3.- gastrectomia
2.~ competencia por vitamina B12
2.1.- sindrome de asa ciega
2.2.- diverticulos yeyunales
2.3.- infestacidn por tenia de pescado
3.~ malabsorcién intestinal
3.1.= esprue
3.2.- enfermedad celiaca
3.3.= esteatorrea
3.4.- reseccibn
3.5.= malabsorcidn especifica

C.- metabolismo perturbado

1.~ embarazo
2.~ neoplasias.

Las anemias megaloblésticas se observan en personacon des

nutricién crénica por carecer de proteinas animales y en pafises
subdesarrollados sobre todo tropicales.
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Anemia Perniciosa:

Hay una deficiencia condicionada de vitamina B12 que na
ce de la incapacidad del fondo géstrico para secretar cantidades
adecuadas de factor intrinseco que aseguran la absorcién infestfi-
nal de la misma, el fracaso de la secrecién de factor intrinseco
proviene de atrofia de la mucosa glandular del fondo.

Esta anemia es rara en personas de menos de 35 afios  de
edad pero la frecuencia aumenta de los 35 afios en adelante, am=-
bos sexos estan afectados por igual y se observa en todas las  ra-
zas, tiende a afectar a individuos robustos de ojos claros,con pro
pensidn al encanecimiento prematuro del pelo, y es algo més fre
cuente en personas del grupo sanguineo A.

Aproximadamente uno de cada cinco pacientes proporciona
antecedentes de anemia perniciosa, por lo que se considera here
ditaria y un pequefio nGmero de casos se desarrolla a consecuen-
cia de lesiones géstricas como por ejemplo: neoplasia-gastrecto-
mia parcial .

La anemia perniciosa a veces se observa en el nifio, en al-

guno de ellos, se manifiesta al final de la segunda infancia o de

la adolescencia, la enfermedad presenta el cuadro clinico y ana
tomopatolégico completo de la anemia perniciosa del adulto; de
ficiencia B12, anaclorhidria y atrofia de la mucosa gastrica, mu-
chos de estos nifios también manifiestan deficiencia enddcrinas
maltiples, y hay una elevada frecuencia de anticuerpos parafac-
tor intrinseco y para diversas células acinosa de glandulas endd-
crinas. Muchos pacientes desarrollan una anemia megaloblésti-
ca y deficiencia de vitamina B12 incluso en la etapa més tempra=
na de la infancia, generalmente antes de los dos afios y medio -
(anemia perniciosa infantil o congénita) durante la lactancia. E
tos pacientes carecen o sufren grave deficiencia de la cupocndad
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ta normal equilibrada contiene uno a uno punto cinco miligramos
de écido félico, aunque gran parte del mismo puede destruirse por
la coccidn.

de secretar factor infrinseco, pero no presentan deficiencia de se
crecidn de écido clorhidrico y su mucosa géstrica se observa his—
tolédgicamente normal, hay un tercer grupo de pacientes jbvenes,
incapaces de absorber la vitamina B12, estos pacientes manifies-
tan anemia megaloblastica, deFlmencm de vitamina B12 y protei
nuria, sin otras anomalias renales {(a la edad de dos afios).

El 80%, aproximadamente del eido félico, natural se ha=
lla conjugado hasta con seis radicales adicionales glutémicos que,
al parecer, han de ser separados por conjugasas intestinales para
que fengan lugar su absorcién. Una vez absorbido por el intesti-
no delgade, el écido félico es reducido por accidn de enzimas he
paticas especificas (redutasas del folato) hasta &cido tetrahidro—
félico compuesto que desempefia papel esencial en el metabolis=
mo de los "Fragmentos de un carbono” .,

Las manifestaciones clinicas de la anemia perniciosa provie
ne de la participacién de sangre, sistema nervioso y aparato di-
gestivo. En la mayor parte de pacientes, pero no en todos, apa=
rece en el curso de la enfermedad sintomas dependientes de |l a
anemia, incluyendo fatiga facil, debilidad, tendencia al bahido,
palidez y respiracidn corta, generalmente de evolucién progresi-
va y curso variable de meses o afios, tarde o temprano aparecen
trastornos neurolégicos, los iniciales son:

Su papel més importante estd en la sintesis y transferencia
de grupos metilos pasando por una serie de reacciones, el acido
tetrahidrofdlico cataliza la transferencia del carbono beta de la
serina (en presencia crucial que se forma durante esta serie de re
acciones es el N5y N10- metilentetra hidrofélato, que en pre=
sencia de sintetasas de timidilato, causa la metilacidn y conver=
sién de dosoxiuridilato en timidilato precursor necesaria para la
sintesis de DNA. Es la deficiencia de este metabolito la que pro
bablemente estd en la base del defecto de las anemias  megalo=
blasticas .

parestecias simétricas de los dedos de los pies y manos que pue-
den progresivamente hasta dar sensacién de embotellamiento v
debilidad, dificultad a la marcha, o efectuar actos como  abro=
charse ropas o mantener uvtensilios, finalmente la incoordinacién,
rigidez, debilidad y espasticidad sobre todo de las extremidades
inferiores. Es posible la pérdida de los sentidos del tactoy del
gusto. Son frecuentes los sintomas cerebrales que incluyen torpe
za, apatia, irritabilidad, pérdida de la capacidad de concentra
cidn y a veces psicosis franca. 1 Las reservas corporales de dcido félico y sus derivados en
personas alimentadas normalmente son bastante menos copiosas y
estables que las de vitamina B12. Las reservas corporales totales
de cido félico se han calculado en aproximadamente 5 a 10 mg,
cantidad que viene hacer de 50 a 100 veces mayor que las necesi
dades diarias normales en comparacién, las reservas normales de
Vitamina B12 son més de mil veces mayores que la cantidad con-
sumida al dia.

Algunos pacientes se quejan de irritabilidad de la lenguay
son frecuentes molestias epigésiricas estrefiimiento y diarrea.

Deficiencia de Acido Félico:

El 4cido félico (Acido- pteroilglutémico) es sintetizado
por las plantas superiores, como por microorganismos, y se halla

en grandes cantidades en muchos vegetales y en higado. Una die Los sintomas de deficiencia de écido félico pueden comen
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antagonista del &cido fblico puede haber estomatitis ulcerosa gra
ve, faringitis y esofagitis con disfagia. Es frecuente la diarrea =
que se acompana de distensidn, meteorismo, flatulenciay el cua
dro radioldgico de esprue.

zar pocos meses después de iniciarse la desnutricion dietética, co
mo ocurre para el escorbuto, y como en él el estado de deficien=
cia tiende a aparecer en primavera en climas frios, aunque se ob
serva durante todo el afio en personas uniformemente mal alimen=
tadas. Por su recambio més répido, la deficiencia de acidos de
mala absorcién intestinal que la deficiencia de vitamina B12  y
constituye una complicacidn frecuente del esprue, la esteatorrea
ideopética, los cortos circuitos intestinales y los asas ciegas. La
deficiencia de Gcido félico se observa a veces en pacientes con
gastrectomia parcial, grupo de enfermos que mas frecuente sufren
trastornos por la dificultad en la asimilacidn de vitamina B12.

En la deficiencia de dcido félico la sangre periférica con-
tiene macrocitos ovales y células polimorfonucleares hipersegmen
tadas como en la deficiencia de vit B12, Generalmente hay leu
copenia y trombocitopenia, asi como anemia, la médula también
es rica en células y megalo bléasticas con graves anomalias de los
precursores de los granulocitos, y presenta los atributos de  una
eritropoyesis ineficaz.

Suele observarse deficiencia de écido fdlico en gastrecto-
misados cuya evolucién se complica de desnutricion general, fun
cidn intestinal insuficiente o intervenciones quirirgicas repetidas.
Los procesos que aumentan las necesidades corporales gene rales
tienen tendencia a provocar un estado de deficiencia de &cido 6
lico sobre todo si la dieta es marginal y por lo tanto en la mayor
parte de casos deben tratarse con suplementos de écido félico pa=
ra evitar la aparicién de deficiencia. Un ejemplo es la "Anemia
perniciosa del embarazo", anemia megalobléstica que suele apa=
recer en el Gltimo trimestre y muchas veces requiere puncién me=
dular para establecer diagnéstico. Suele responder especifica=
mente a la administracién de écido félico, aunque en algunos ca
sos hay también deficiencia de vitamina B12,

Anemia Megaloblésticas Refractarias:

Una proporcién relativamente pequefia de pacientes con =
anemia megalobléstica no sufren deficiencia de vitamina B12 ni
de Gcido félico por lo que se consideran refractarias, los cambios
megalobléstidos o megalobléstoides, con anemia macrocitica o
sin ella, puede observarse en médula de pacientes con diversos
trastornos que afectan el rgano médular incluyendo neoplesiasin
vasoras, leucemias y algunas infecciones. En el 15% aproxima-
damente, de los pacientes con anemia que responden a la pirido-
xina, en particular los de edad avanzada, la médula ésea es me=
galobléstica y muchas veces responde parcialmente con decido fo-
lico més piridoxina, estos acaban afectando la sinfesis de  DINA
por lo que no se explica como se hace el cambio megaloblastico

Las manifestaciones de deficiencia de écido félico se ob-
en estos pacientes.

serva en sangre y tubo digestivo, la anemia no puede distinguir-
se de la causada por deficiencia de vitamina B12 y origina efec=
tos clinicos similares, las manifestaciones gastrointestinales pue=
den ser similares a las de la anemia perniciosa, pero tienden ha
cer més difusas e intensas en parte por la mayor probabilided de
deficiencias moltiples del complejo B. En pacientes muy afecta=

[

dos puede haber queilosis y glositis, también en los que reciben

En el trastorno raro, que se [lama "Mielosis eritremica”
(enfermedad de Diguglielmo) y sin sindromes similares los cam=
bios megaloblésticos pueden ser bastante intensos y observarse cé
lulas rojas gigantes multinucleadas tanto en médula ésea como en
sangre periférica, en estos pacientes puede observarse esplenome
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proporcionar la mayor cantidad posible de sangre a los érganos vi
tales, y como el resultado del restablecimiento del plasma tiene

lugar con lentitud, el recuento de glébulos rojos inicialmente no

reflejan bien la intensidad de la hemorragia. El primer c ambio

que ocurre es el aumento de plequetas, muchas veces durante la

primera hora, seguida poco después de leucocitos polimorfonuclea
res con un niomero de gldbulos blancos hasta de 20,000 por mm3
o més; puede descubrirse unos pocos metamielocitos y mieloci-

tos en el recuento diferencial .

galia y hepatomegalia con infiltracidn eritroblastica;  en algu=
nos pacientes puede sobrevenir una leucemia mielobléstica crean
do el cuadro "Eritro leucemia",

Antes de aceptar estos cuadros hay que descartar deficien-
cia de vitamina B12 y écido fdlico.

Anemias Normo Crémicas Normociticas (Anemia Hemorrégica
Aguda):

Gradualmente pasa ITquido al torrente vascular para resta-
blecer el volumen sanguineo, y los valores de eritrocitos  caen;
este proceso confinGa durante 24-48 horas, de manera que si no
hay hemorragia mayor la intensidad de la anemia no resulta mani
fiesta.

La pérdida aguda de un gran volumen de sangre puede de-
pender de fraumatismos, lesiones ulcerosas, vasos sanguineos anor
males, trombocitopenia o trastornos de la coagulacién., La hemo-
rragia resulta manifiesta, excepto cuando la sangre se pierde en
tubo digestivo, cavidades corporales o dentro del tejido, las ma=
nifestaciones clinicas varian segin el volumen rapidez y locali-
zacién de la hemorragia, la lesidn causante de la misma y el es=
tado de conciencia del paciente.

El hierro plasmético disminuye durante los primeros dias -
cuando se estimula la eritropoyesis, los valores no suelen norma=
lizarse hasta que el paciente se ha recuperado de la anemia. Los
reticulocitos no empiezan aumentar durante los dos dias, y alcan
zan el méximo de 5 a 15%, enire los 4 a 7 dias, puede aparecer
unos pocos normobléstos, el nimero de leucocitos debe de ser nor
- mal a los 3 a4 dfas y los reticulocitos en 10 dias, para restable=
~ cer los valores normales de glébulos rojos por hemorragia debe de
ser de 5 a 6 semanas siempre que no ocurra otra hemorragia.

Una persona puede vivir o sobre vivir a la pérdida gradual
de la mitad de su volumen sanguineo en 24 horas, pero es posible
la muerte por la pérdida répida del 33%., Los grados méas inten=
sos de hemorragia causan postracidn, inquietud, sed, taquicar=
dia, caida de presidén arterial con pulso filiforme, taquipnea, st
dor, palidez, piel himeda por el sudor y la vasoconstriccion dér
mica, muchas veces cefalea pulsatil y sincope, puede conducir
a confusién mental por anoxia cerebral, con grados menores de
hemorragia el pulso puede ser Ileno, rebosante incluso lento.
Las manifestaciones estén influidas por la actividad.

Anemia Asociada con Infeccién y Enfermedad General Crénica:

La anemia normocfémica normocitica se desarrollaenel cur
so de la mayor parte de infecciones y enfermedades generales
Crénicas, como procesos hepéticos o renales, artritis reumatoidea,
frastornos del tejido conectivo, desnutricién tumores malignos, -
leucemias, linfomas, mieloma moltiple, deficiencias endbcrinas
Y trastornos gastrointestinales.

La hemorragia en cavidades o tejidos corporales origina
dolor, fiebre, signos de inflamacidn serosa, desplazamiento del
érgano. Como los vasos sanguineos de piel y misculos se constri
fien intentando compensar la disminucién de volumen sanguineo y
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Generalmente es ligera, pero puede alcanzar intensidad so
bre todo en casos de leucemias y de insuficiencia renal grave . En
ocasiones los glébulos rojos pueden ser més o menos  voluminosos
que los normales, pero la regla es lo normocitosis; los eritrocitos
pueden estar ligeramente hipocrémicos. Esta anemia es una ma-
nifestacién de la enfermedad més que una enfermedad por si’” mis-
ma, pero constituye una de las més comunes entre todas las ane=
mias, ya que las infecciones y demés trastornos generales por si
mismo son frecuentes .

La pategenia de la anemia es la imposibilidad de la médu=
la para compensar el menor aumento de la destruccién de los glo
bulos rojos, ademés las caracterfsticas de la anemia puede variar
ya que puede ser por déficit de vitamina B12 Gcido félico o de
hierro, por lo que la manifestacién estd dada por la enfermedad =
en particular a estas enfermedades .

Deficiencia de Hierro (anemia hipocrémica):

La anemia por deficiencia de hierro se produce cuando el
aporte de hierro es inadecuado para sostener una buena eritropo=
yesis, en su forma desarrollada se caracteriza por  hipocromia ¥
microcitosis de los gldbulos rojos circulantes valor bajo de hierro.
en plasma, saturacién baja de transferrina y vaciamiento intenso
de las reservas ferruginosas en médula ésea y otras partes del cuer
po. La deficiencia de hierro es la més frecuente en casi todos
los pacientes de los paises del mundo y las estadisticas dicen qué
menos de 3% estén afectadas varones, 10-30% todas las mujeres
presentan signos de deficiencia y 10-60% de las mujeres embara=
zadas y de los lactantes en el primer afio de la vida sufren ane=
mia por déficit de hierro,

El hierro corporal puede dividirse en dos categorias princi
pales:
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1.- Un componente esencial funcional, compuesto de hemoglo
bina, mioglobina, enzimay factor ferruginosoy hierro de
transporte plasmatico.

2.- Un componente de almacenamiento, no esencial constitui=
do sobre todo por ferritinas y hemosiderina, que son las que
brindan una reserva de hierro facilmente movilizable hacia
el componente funcional esencial en momentos de necesi=

dad.

El varén adulto normal tiene aproximadamente 50mg de hie
rro/ kg peso, el 70% de esto es de categoria funcional y el 30%
restante estd almacenado, las mujeres tienen 35mg de hierro/ kg
peso .

La absorcidn del hierro tiene gran importancia para su me=
tabolismo en el hombre, porque el equilibrio del hierro depende
de una absorcibn controlada més que de una eliminacién, a pesar
de investigaciones no se ha podido saber con exactitud la absor-
cién del hierro. La informacién que hay sobre ello, sugiere que
el hierro que penetra en el estémago en forma de compuestos or=
génicos es digerido hasta sales férricas solubles, que pueden redu
cir a iones ferrosos o sufrir quelacién, en forma férrica o ferrosa,
para facilitar la absorcidn.

La mayor parte de hierro destinado a penetrar en el torren-
te sanguineo atraviesa rapidamente las células de la mucosa, en
formas de pequefias moléculas aunque una parte de hierro enexce
so de la capacidad de transporte rapido se desvia hacia compues
tos de ferritina de almacenamiento, que puede perderse cuando
la célula sufre descamacién al final de su vida, que dura3a 5
dias. Los estudios sobre absorcidn de hierro pueden dividirse en
dos grupos: '
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1.- Los que utilizan sales simples de hierro, como sulfato ferro
so o cloruro férrico, y proporcionan informacién aplicable
a la conducta del hierro administrado terapeuticamente.

2.~ Los que miden la absorcién de hierro de los alimentos.

La absorcidn méaxima del hierro ocurre en duodeno y yeyu-
no, donde el contenido de la luz intestinal es &cido; hay menor
absorcidn en partes distales, donde el medio es neutro o alcali-
no. La absorcién tiene lugar siguiendo los capilares intestinales,
con poca participacién linfética; es completa en plazode 1 a2
horas después de la ingestidn.

Los procesos que disminuye el hierro en el cuerpo son los si
guientes: anemias, hemoliticas, hipoxia, administracién de co-
balto y eritropoyetina, cirrosis y Gltimas etapas del embarazo. El
hierro de carne, higado, pescado se absorbe mejor que el de los
vegetales, leche y huevos.

El hierro es transportado en el plasma unido a una proteina
portadora especifica, la transferrina (siderofilina), esta globuli=
na beta se forma en el higado y los 7 a 15 gr existentes enel cuer
po estan distribuidos casi por igual en los espacios extravascula-
res e intravascular, con concentraciones plasméticas variables en
tre 215 y 350 mg/ 100 ml. El hierro existe en cantidades iguouie_sT
dentro del plasma y suero; los valores normales varfan entre 60 a
160 microgr/ 100 con promedio de 120 microgr para varones y 110
para mujeres. '

El hierro en exceso de las necesidades para he mog |l obina
mioglobina y enzimas intracelulares esenciales, se almacena co-
mo ferritina y hemosiderina, los principales lugares de almacena
miento del hierro son las células parenquimatosas del higado ¥

-

las células reticuloendoteliales de médula ésea higade y bazo. -
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La eliminacién diaria del hierro es aproximadamente un miligra-
mo para varones y mujeres menopdusica de esto se elimina aproxi
madamente 0.1 mg en orina, 0.6mg en heces, 0.3mg se pierde
por piel, en mujeres que menstruen pierden 12 a 30mg al mes o
sea 0.4mg a 1 mg al dia.

La deficiencia de hierro se presenta por una o varios facto
res; ingreso dietético inadecuado, mala absorcién, pérdida de
sangre o embarazo repetidos, y también por motives cu | turales .
La més importante pérdida de hierro es por hemorragia y embara-
zo porque es dificil de estimar, por lo que hay que dar suplemen
fos de hierro, ofra causa son por fubo digestivo, hemorragia gas-
trointestinal un 16%, hemorroides un 10%, ingestidn de salisila-
tos 8%, Glceras pépticas y hernia del hiato 7%, diverticulosis 4%,
neoplasias 2% parasitismo.

Las manifestaciones clinicas de anemia por déficit de hie-
fro son muy variables pero pueden ser insidiosas y su caracteristi-
ca es cansancio intenso, fatiga fécil, disnea de esfuerzo, cefa-
lea, irritabilidad, parestesias. El examen suele descubrirse pa=
lidez, pero esto puede pasar inadvertido se observa una colora-
cién verdosa en piel a lo que se denomina "Clorosis”, en los de
piel negra hay vitiligo y es raro estomatitis angular, atrofia ca=
pilar, glositis, hay también cambios ligeros en las ufias como fra
gilidad, adelgazamiento pérdida de lustre, soplo cardiaco, dila-
tacién cardiaca, esplenomegalia, embotamiento y hormigueo en
un 25% de casos. Para descubrir esta anemia se debe de usar el
laboratorio que debe de hacerse un "Frotis sanguineo” bien fefii=
do mostrando:

a.- Eritrocitos pequefios (Microcitosis)
b.-  Vasi no hay hemoglobina (Hipocromia)
c.~ Variacién de volumen (Anisocitosis)
d.- Variacién de forma (Poiquilocitosis)
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Se dice que el volumen corpuscular medio es menor  de 80

bina es menor del 30%, la concentracién plasmética de hierro -
suele ser menor de 80 microgramos/]OOml con una capacidad to=
tal plasmatica de fijacién de hierro mayor que 400 microgramos /
100ml. La maduracién de la vida de los glébulos rojos suele ser
normal, aungue se ha sefialado vida corta, la trombocitosis esdel
orden de un millén de pEuquequ/mmBy las anomalias pueden ser
muy escasas y limitadas hay ligera leucopenia y a veces neutrd=
filos hipersegmentados .

Anemia Hipocrémica que no depende de Déficit de Hierro:

Las anemias hipocrémicas ocurren sobre todo cuando se di=
ficulta la sintesis de hemoglobina con grandes defectos en la pro
liferacién de erifrocitos. Se han identificado anomalias biosinté.
ficas en una o més etapas de la sintesis de protoporfirinas, la in-
corporacién de hierro en el anillo de Hem (el efecto primario en
la anemia ferropénica) o la sintesis de globina. Estas anemias =
son raras, pero se puede distinguir porque hay aumento de hierro
almacenado en el cuerpo, con incremento de particulas de hemo
siderina en médula, presencia de sideroblastos y siderocitos, ¥
aumento del hierro pléasmético y de la saturacién de la transferi=
na. Las anemias que no dependen del hierro son:

a.- Talasemia: que el efecto bésico resulta de la sintesis de
la cadena de hemoglobina, esta anemia puede distinguirse
por electroforesis de la hemoglobina y la deteccidn de va=

lores altos de hemoglobina A2 y F.

Enfermedad Hemocigota Hgb-C y Hgb-S-D; que se identi=
fica facil con electroforesis de la hemoglobina.

Anemia Siderobléstica: esta se subdivide en congénita;
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micras cbicas y la concentracidn corpuscular media de hemoglo

adquirida y por procesos que responden a la piridoxina. Es=
tas se dan por perturbacidn de la sintesis de Hem con side-
roblastos anulares prominentes, que se observan por tincion
de hierro en particulas de médula &sea.

d.— La Intoxicacisn Crénica del Plomo; también se produce
or defecto de la sintesis de hemoglobina, y el punteado
P ’
de los gldbulos rojos y eliminacidn urinaria normal de co-
proporfirinas y &cido aminolevulinico la distinguen.

Todas estas anemias no dependen del hierro ya que éstas no
es el déficit de éste lo que da la anemia sino que el defecto es-
triba en la sintesis de hemoglobina. (2)

Cambios Fisioldgicos de la Sangre en Embarazo:

El volumen sanguineo total aumenta durante el embarazo -
proporcionalmente, aumenta més el volumen plasmético que el vo
lumen globular, produciéndose en consecuencia un desequilibrio
en el incremento plasma-glébulos. La concentracion de los he-

matfes disminuye (4000000 a 3500000/ mm3).

El tamafio y el contenido en hemoglobina de los hematies
parece no modificarse, se ha comprobado que la concentracidn
media de hemoglobina celular, la hemoglobina celular media vy
el volumen celular medio, no presentan cambios  significativos,
de manera que la concentracién de hemoglobina y hematocrito
disminuye paralelomente con la cifra de hematies por unidad de
volumen.

La concentracién de hemoglobina en las mujeres sanas y no
gestantes oscila entre 13y 14gr/100ml, en pacientes gestantes
desciende hosta 11y 12gr/100ml. Y el hematocrito disminuye
en forma paralela a la concentracion de hemoglobina considerén
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dose como limite minimo normal de 33% y como patolégico infe-
rior a 30%.

A la hemodilucidn relativa, que se acompafia de una caida
en la concentracidn de los hematies y de la hemoglobina por unj
dad de volumen, se le suele denominar "Anemia Fisiolégica del
Embarazo". Para algunos no seria correcta e implicaria un esta-
do patolégico, por el hecho de que, cuando se aportan sales de
hierro a la dieta de la embarazada, la hemoglobina aumenta con~
siderablemente .

Hemopatias Gravidicas:

Entre estas hemopatias se observa con mayor frecuencia la
anemia ferropénica, sus principales caracteristicas son  disminu=
cibn del nimero de hematies (debajo 3500000 mm3) reduccién del

tacidn rica en hierro, ademés de la vitamina ferruginosas, acido
félico y vitamina B12.

Otras hemopatias es la anemia seudo perniciosa gravidica
es una anemia megalobléstica y se observa al final de la  gesta-
cién. El examen hematolégico revela un color claro de la  san-
gre cuyo tiempo de coagulacién se halla retardado, siendo el
coagulo de poca retractilidad. Existe disminucidn de  hematies
(puede Ilegar hasta 1000000 de eritrocitos/mm3), megaloblasto=
sis. Su tratamiento es vitamina B12 y comidas como higado ya
que allf es almacenamiento de estas vitaminas. (3)

Anemia en Embarazo:
Definir la anemia resulta complicado a causa de las  dife=

rentes concentraciones de hemoglobina entre mujeres y hombres ,
pero se puede afirmar que se produce anemia en mujeres no embg
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tamario y de la hemoglobina, su tratamiento consiste en alimen=

razadas si la hemoglobina es inferior a 12gr/100cc y en las em-
barazadas se dice que son anémicas si la hemoglobina es inferior
a 10 gr/100 cc. Sin embargo, al principio del embarazo y cer-
ca del término, el nivel de hemoglobina de la mujer sana es

11gr/100cc.

La concentracién de hemoglobina de un estudio de 85 ptes.
no embarazadas, en buen estado de salud, normales en hierro dio
un promedio de 12 a 15gr por ¥~ 2 de oscilacidn, en mujeres sa-
nas con hierro pero embarazadas la media hemoglobina fue so lo
de 11.5gr/100cc y en 3 de 81 estudiadas fue 9.7 6 9.8gr/100 -
ce; solamente el 7 de 95, la hemoglobina fue inferiora 11 gr/
100cc, siendo el valor més bajo 9.8 gr/100cc.

Aunque la anemia esta mas generalizada entre las pacien=
tes pobres, no se limifa de ninguna manera a la misma. La fre=-
cuencia de anemia durante el embarazo varfa considerablemente,
dependiendo sobre todo de si se toma hierro suplementario en el
transcurso de la gestacion.

En un estudio las que tomaron preparados con hierro el pro
medio fue de 12.4gr/100cc, mientras se redujo al  11.3 g/ 100
enfre las que no recibieron hierro. Ademés, en ninguno de los
grupos a los que se administraron prep arados de hierro la  hemo-
globina fue inferior @ 10g/100cc, en cambio resultd inferior a
este nivel en el 16% del grupo que no recibié tales pre parados .

(4)

Tratamiento de las anemias:

La anemia es una manifestacién clinica frecuente y  siem=
pre deberd buscarse alguna explicacién para ella.  En ocasiones
es necesario llevar a cabo extensas investigaciones clinicas y de
laboratorio para determinar la causa. Las respuestas a lassiguien
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tes preguntas son siempre pertinentes.

1.= Hay alguna evidencia de la deficiencia de hierro?
2.~ Es una anemia megalobléstica?

3.~ Existe evidencia de hemblisis?

4.~ Se encuentra médula ésea hipoactiva?

La deficiencia de hierro debe de ser tomada en considera-
cidn en todo anemia de origen obscuro haciendo caso omiso  de
los eritrocitos. La coloracién con la hemosiderina de la Médula
6sea es la técnica mas segura; siempre falta en ta anemia por dé
ficit de hierro, y se halla entre [imite normal o estd  aumentada
en las otras formas.

Sino es posible de efectuar pruebas, es necesario  obfener
datos acerca de pérdida sanguinea o de su demostracién en heces.
por medio de guayaco. El diagnéstico de una anemia megaloblés
tica moderadamente grave (menos de 3000000 de eritrocitos po?
mm3) puede efectuarse siempre por medio del examen de sangre y
de médula ésea.

El examen de sangre, se observa macrocitos ovalados y gra
nulocitos hipersegmentados y la médula ésea tiene megaloblastos.

Los principales trastornos hemoliticos, independientemente
del tipo, tienen en comin: ‘

rehcul?c:fosf elevada y moderada bilirrubina sérica  (indirecta),
¥ un nimero elevado de eritrocitos nucleados en médula ésea.

Una dieta diaria normal contiene alrededor de 12 a 15 mg
de hierro o aproximadamente 6mg del mismo/100 calorios de las
Quqles el 5a10% (0.6-1.5mg) es absorbido (aunque se absorbe
una mayor cantidad en la anemia por déficii de hierro). La ane-
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mia por déficit de hierro es el Gnico tipo de anemia en que falta
al hemaosiderina de la médula ésea, en los ofros tipos de anemia;-
el hierro estd presente en la médula ésea en cantidades elevadas

o normales.

La gbsorcién méxima de hierro se considera que seaalrede-
dor de 25mg/dfa y para ello se prescribe 0.2gr 3 veces al dia o
después de cada comida durante 3 meses, y si acaso no se pudie-
ra por problemas géstricos se dard parenteral o sea que se daré
250mg por c/gr de Hb por debajo de la normal (Interferon-hie=
rrodextran, contiene 5% de hierro metéalico-50 mg/ml).

En anemias megaloblésticas debidas a deficiencia de écido
f5lico no se encuentran sintomas de sistema nervioso central, el
4cido géstrico libre puede estar presente, y la prueba de vitami-
na B12 es normal. La actividad de folato en suero es inferior a
3mg/ml (normal 7mg/ml).

La anemia megalobléstica o perniciosa del embarazoes cay
sada por la deficiencia de écido fdlico y No de vitamina B12. El
factor principal en su aparicién es una desnutricion deficiente du
rante el embarazo, en el 20% de los embarazos se encuentran ni
veles de folatos séricos; la frecuencia de la deficiencia es ma-
yor en parto gemelar, toxemia o desprendimiento de placenta.

Su diagnéstico se hace por el hallazgo de los leucocitos po
limorfonucleares, hipersegmentados en sangre, y maduracion me-
galobléstica en médula ésea.

El tratamiento de esta anemia consiste en administrar 1 mg
de &cido félico diariamente por via bucal (tab de 0.25 -Img). =

(5)

31



OBJETIVOS MATERIAL, METODOLOGIA Y RECURSOS

|.- MEJORAR LA ATENCION DE PACIENTES QUECONSUL R ATRIAL:

TEN A PRENATAL.

A .- 105 pacientes que se les atendid su parto durante agosto de
1978 a enero de 1979, en el Hospital Nacional de San Mar

COS .

Il HACER QUE LAS ANEMIAS ENCONTRADAS SEAN TRA
TADAS ADECUADAMENTE EN LAS PACIENTES ~ QUE

CONSULTAN A LA MATERNIDAD. ' METODOLOGIA:

.. REALIZAR UN ESTUDIO Y ANALIZAR LAS DIFERENTES | Esta tesis abarcd el periodo que comprende desde el mes de
agosto de 1978 al mes de enero de 1979.

HEMOGLOBINAS Y HEMATOCRITOS ENCONTRADOS- ‘

EN LAS PACIENTES QUE CONSULTAN A LA MATERNI

DAD DEL HOSPITAL NACIONAL DE SAN MARCOS Y.

: A toda paciente que consultaba se le sacd  Hemoglobina,
Hematocrito de ingreso y de control, ademés se sacd un frote pe=

gYéR[I)(El;RAgh?SCLASIHCACION DE ANEMIA POR M-E- riférico. Se tomd como regla general dar tratamiento a pacien—
’ tes que tuvieran hemoglobina de 10 gr y hematocrito de 30% pa=
ra abajo.

A estas pacientes que se les daba tratamiento se les sacd
otra hemoglobina de control no asi de hematocrito (por carecerde
material) y asi se evaluaba el estado anémico de la paciente des=

~ pués del tratamiento dado.

IV.= HACER UN BUEN USO DE LABORATCRIO PARA EL =
DIAGNOSTICO DE LAS ANEMIAS.,

Ademés se hizo un registro de pacientes en hoja especial
donde se anotd los datos mas importantes de la investigacién Y
que me sirvid para tabular los datos del trabajo de tesis.
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RECURSQOS

HUMANOS:
A.- Asesor
B.- Revisor
C.- Personal del Hospital

D.- Laboratoristas.

FISICOS:
A .- Instalaciones del Hospital
B .- Laboratorio y material de laboratorio

C.- Material y equipo de escritorio.
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DESCRIPCION DEL AREA DE SAN MARCOS

HISTORIA:

El 19 de junio de 1974 el municipio de San Marcos creo su
municipalidad, el 19 de agosto de 1898 ascendid a cabecera, =
siendo sus solicitantes: Antonio Mérida, , Pedro Marfa de Barrios,

| y Mateo Antonio Méndez. En 1902 sucedib el terremoto que de-=

i6 en ruinas a San Marcos, siendo el centro de éste mismoel vol-
cén Santa Maria.

En 1903 una creciente que llevé parte del pueblo yen tiem
po del expresidente Jorge Ubico se creo la ciuded vnidn entre los
pueblos de San Pedro Sacatepéquez y San Marcos, con tal obje-
to se construyd el palacio Maya.

Los personajes que sobresalieron de San Marcos fueron: Jus
to Rufino Barrios; por introducir escuela primaria. Dr. Ulises Ro
jas; por encontrar la flor departamental . Sebastian Barrios; por
ser el primer gobernador .

San Marcos anteriormente estuvo poblado por pocas fami-
lias que era producto de los espafioles conquistadores, por lo tan-
to, por su escasez de habitantes no podia sostenerse solo, por lo
que acudieron a San Pedro Sacatepéquez.

FOLKLORE:
San Marcos celebra su fiesta del 22 al 28 de abril, el 22

se hace un desfile, el 23 la cofradia, 24 la procesidn y el 25fies
ta danzante, este dia es fecha grande del patrén San Marcos .




Tradiciones: baile de carnaval, celebrado dia martes por la no-
che, los diablos, cofradias del patrén y que es la edad del  pue=
blo, fundado en el siglo XVII, exactamente en el afio 1752, bai-

le de foros.

El 1o. de noviembre; todos van a ver a sus muertos al cemente-
rio
Comida tipica: es el pepién.
En Aspecto Civico celebran:
20 de febrero; muerte de TecGn Uman
2 de abril: muerte de Justo Rufino Barrios
19 de julio; nacimiento de Justo Rufino Barrios
15 de septiembre; independencia de Guatemala
12 de octubre; dia la raza.
GEOGRAFIA:

El municipio de San Marcos, es la cabecera del  departa-

mento, categoria que obtuvo el 8 de mayo de 1886.
LIMITES:

Norte: cblinda con los municipios de Ixchiguan, Comifancillo y
Tejutla.

Sur: Con Esquipules Palo Gordo y San Rafael Pie de la Cuesta.
Este:

con San Lorenzo y San Pedro Sacatepéquez.

Oeste: con Tajumulco y San Pablo.
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EXTENSION:

La extensidn ferritorial es de 121 km? y tiene habitantes de
ambos sexos en nomero segdn el Gltimo censo realizado en marzo

“de 1973 que es de 15,862; siendo 5,700 érea utbanay 10,162

de érea rural .

El municipio posee 10 aldeas que son:
Barranca de Gélvez, el Rincén, San José Bajonal, Ixtagel las
Lagunas, la Federacidn, Serchil, San Sebastién, San Rafael So-
Cuenta también con 25 caserios, sien=
el afio pasado y son:Agua

che, y San José las Islas.

do 5 elevados a la categoria de aldea,
Caliente Chiquita de las Lagunas, el Rodeo, el Recreo, Canaque

'y Quienxaque . Los demés caserios son: Agua Caliente Grande,
~ Agua Caliente Chiquita, San José las Islas, Conoa de Piedra, Co
' ral de Piedra, Potrerio, Consupe, Chil, el Aguacate, el Domi-
nate, Exquihuila Pequefia, Ixcamal, los Cerezos, Las Cascadas,
" los Puentes, las Ortigas, la Montafia, la Vega, los Escobas, Lla=

no la Guardia, Palo Blanco. La distancia que separa el munici-
pio de San Marcos a la ciudad capital es de 253 km.

La cabecera del municipio de San Marcos posee 5 zonas 8

cantones que son:

~ Santa lsabel, San Ramén, San Francisco, San Antonio, Santo Do
" mingo, San Nicolés, y Cantén Guadalupe. Posee una colonia
llamada "Justo Rufino Barrios" .

- OROGRAFIA:

Este munic ipio estd situado en la cordillera de los Andes, -
_en la Sierra madre, por lo que su terreno es monfafioso .




HIDROGRAFIA: N
RELIGION:

El municipio cuenta con varios rios y estos son: rio el Ro~
deo, rio Canoa, rio Llano la Guardia, rio Chivisgue, rio de Puen

te, rio Palatza, estos recorren las aldeas y caserios del mismo -
nombre y ademds hay riachuelos.

_ El porcentaje de personas evangélicas en esta regidn es
‘de 20% y el 70% corresponde a las catélicas. (6)

ALTURA:

Se encuentra situada a una altura de 2398 mts. sobre el
vel del mar, su clima es frio y sus estaciones son Invierno y Vera

no.
VIAS DE COMUNICACION:

Entre las vias de comunicacién terrestre contamos con 25
puentes, que son los més importantes, estén ubicados en las ca
teras que conducen a Tejutla, Tacand y en la carretera que va
la Costa, la ofra carretera con puente es la que conduce a la ciu
dad capital .

CULTIVOS:

En este municipio lo que se cultiva es: la manzana, pera;
cirvela, guinda, higo, cereza, durazno, membrillo, aguacate y
matazano. Esto lo llevan a vender en dias de mercado.

INDUSTRIAS:

Lo que se explota es la madera como el Pino, Roble, Euca=
lipto y el Aliso. Ademés hay hiladerias con lo que fabrican sw!
teres para venta, ademés existen fébrices de lana.
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HIPOTESIS PRESENTACION Y ANALISIS DE LOS RESULTADOS

CUADRO #1

|.- Lo mayorfa de pacientes que constltan a la maternidad
del Hospital de San Marcos son pacientes con Anemia. Representa porcentaje de pacientes anémicas del total de pacien-

tes embarazadas atendidas en el Hospital de San Marcos.

Il.- La mayoria de pacientes que consultan a la maternidad PACIENTES # %
del Hospital de San Marcos son pacientes sin Control Pre
natal . NO-anémicas 80 76.19
anémicas 25 23.80
lIl,- La hemoglobina y el hematocrito de las pacientes que in
gresan a la maternidad de este Hospital son en  Promedio Total 105 100,00

de 11 gr y 33% respectivamente.

Como se observa en el cuadro anterior el 76.19% son  pa-
cientes No anémicas y el 23.80% si lo son, por lo que se puede
‘deducir que de cada cuatro pacientes UNA es anémica del total
de pacientes investigadas.

IV.~ El 90% de las anemias son anemias Megaloblésticas .

V.- Las pacientes que més consultan a la maternidad del Hos=

pital son del érea Rural Este resultado se puede comparar con el indice de porcenta
e de la literatura (4) y que es debido al suplemento dietético ya
que comparado con ofros pafses nuestro ingreso percapita es defi-
ciente, No permitiendo asi’ una nutricion adecuada, ya que es=
tos pacientes del estudio su suplemento diario es maiz, frijol y
café, y también el hecho que en esta érea en los centros  de sa-
lud no dan suplementos prenatales, sino que dan recetas sin saber
la situacién econémica de la paciente, para ver si ella puede o
no comprar el medicamento. Por lo que considero que es el fac-
tor econémico y social el de més influencia en estos casos.
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CUADRO #2A

tes embarazadas, en cierto grado, ya que en los puestos desalud,
como se dijo anteriormente no se les dan suplementos prenatales y
no todas compran sus recetas por el estado econdmico deficiente
que existe en estas areas rurales de nuestro pais.

Representa pacientes NO anémicas que tuvieron o NO control
Prenatal .

= ATA %
B e : — CUADRO # 3
i 35 750
. = 75""‘ Procedencia de pacientes a quienesse les atendid el partoen el
No 45 56.25-1‘_‘! - Hospital de San Marcos
Total 80 100.00 PROCEDENCIA 4 o
Area-Urbana 39 37.14
CUADROQ #2B
' Area-Rural b6 62.85
Representa pacientes anémicas que tuvieron o NO control Prena= KIF 4 e el

tal

CONTROL*PRENATAL # %

Como se puede ver en el cuadro anterior el 62.85% son pa
cientes de érea rural que asistieron a su parto en el Hospital, sin
embargo creo que esta diferencia se debe a que se tomé como -
drea urbana sélo la cabecera municipal y como érea rural aldeas
y municipios del departamento. Se considera también el hecho -
- de que pacientes son atendidas por médicos privados y comadro=
nas por lo que no hacen uso del Hospital.

Si 6 24 |

No 19 764l

e g | 25 ]0'0';1

Como se observa en los cuadros anteriores (2A-2B) la mayo
rfa de pacientes tanto anémicas como no anémicas no tuvieron 3
control prenatal, sin embargo se puede observar que en estos dos
grupos la diferencia es de 19.75% més de atencidn prenatal de
las pacientes que no presentaban anemia. Lo que nos sugiere qué
la atencidn prenatal reduce la frecuencia de anemias en pacien=
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CUADRO #4A

madronas y esto hace que no busquen centros de salud ni hospita=

o ® ° ® ' r c 2
Asistencia y Porcentaje de pacientes del &rea urbana que consul= [Es, para su control prenatal

taron o No a control prenatal

CUADRO #5A

AREA*URBANA # %
Promedio de Hemoglobina en pacientes sin Anemia.
G t 18 46,15 s
onsulta _ HEMOGLOBINA # PROMEDIO
NO-=consulta 21 53.85 .
_ 11 12
Total 39 100.00
12 23
CUADRO #4B 13 18 12.53
Asistencia y porcentaje de pacientes del area rural que consulta= L. 16
ron o No a control prenatal . 15 4
AREA*RURAL # % g
Bliotaol 80
Consulta 24 36.36 '
NG shsblta 42 63.64 E En el cuadro qn.l'erior (5A) se observa que pacientes sin ane
mia tienen un promedio de 12.53 gr de hemoglobina, en este cua
st 66 100.00 flfo se incluyeron las hemﬂoglobinqs que iban de 10-12 gr y que co
mo expuse en las generalidades, estas hemoglobinas son conside-

s HEs = .
radas "Fisiolégicas del embarazo" y no como patologia ya que es
tén entre el Ifmite del embarazo normal, porque asi” lo menciona

Como se puede ver en los cuadros (4A-4B), los del area ur P .
P ( ), los = la literatura revisada (3).

bana no consultaron el 53.85% y que hacen un total de 21pacien
tes y los del érea rural fue de 63.64% que hacen un total de 42
pacientes, por lo que considero que se deba a transporte, ya qué
estas pacientes viven muy retfiradas de la cabecera. También sé€
contempla €l hecho de que estas pacientes son afendidas por €07
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CUADRO # 5B

Promedio de hematocritos en pacientes sin anemia

CUADRO #6A

Promedio de Hemoglobina en pacientes con anemia
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HEMATOCRITO # PROMEDIO HEMOGLOBINA # PROMEDIO
30 - 33 22 3 1
34 - 37 24 4 1
38 - 41 17 37.35 5 2
42 - 45 15 6 3 7.36
46 - 49 2 7 4
[Ro.it a | 80 8 5
Se aprecia que en este cuadro los Hematocrifos tienen un 9 4
promedio de 37.35, por encima de lo que dice la literatura que
refiere como promedio normal 33% (3), creo que esto se deba a 10 4
la altura del departamento y que sea un aumento  compensaforio ‘
por la disminucién de la cantidad de oxigeno. Total 25

En este cuadro se observa que los pacientes con anemia tie
nen un promedio de 7.36 de hemoglobina, la cual causa proble-
para actos quirdrgicos, por lo que en este estudio no se hizo
cién porque no compete a lo investigado. Ademés cabe men
nar que este promedio se deba a la mala nutricién queexiste
€N estas &reas rurales y por la falta de suplementos  alimenticios
de estos pacientes.
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CUADRO #6B CUADRO #7A

Promedio de Hemoglobina del Total de Pacientes Anémicas y no

Promedio de hematocrito con pacientes con anemia
Anémicas .

HEMATOCRITO # PROMED

. HEMOGLOBINA # PROMEDI|O
g =11 2 i -
. 3 1
12 = 15 3
4 1
16 =19 3 21.36 |
' 5 3
20 - 23 6
6 3
24 - 27 7
7 4
28 - 31 4
_ B s 5 9.94
Total 25
9 4
En este cuadro se observa que el promedio de hematocrito 10 4
es de 21.36, asimismo el mayor ndmero de pacientes que fueron
7, correspondié al intervalo comprendido entre 24-27 de hemato= I 11 19
crito. Lo cual tiene relacién con lo que se menciona en la lite= !
ratura (3). 12 23
Respecto al hematocrito menor de 30% en pacientes emba= 13 18
razadas anémicas .
14 16
g 15 4
Total 105
49
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Se observa en este cuadro (7-A) que el promedio fue de
9.94 de hemoglobina, corresponde a la poblacién fotal estudiada,
asimismo observamos que el mayor nimero de pacientes (23) co=
rrespondid al orden de 12 gr. de hemoglobina.

intervalo de més frecuencia que es el de 32-35 un nimero de 32
pacientes.

Por lo que considero que el hematocrito esté supeditado pa
ralelamente a la hemoglobina, (3).

Comparado con la literatura (4) que nos refiere un 16% de
pacientes anémicas durante el embarazo, tomando anemia como
inferior a 10 gr. de hemoglobina, encontramos que en el presen-
te estudio corresponde a un 23.80% de pacientes anémicas lo

CUADRO #8

Porcentaje de Clasificacién de Anemia (con frote)

cual estd influenciado por el tipo de alimentacién que se |leva ANEMIA # PORCENTAJE (%)
en nuestro medio.
| Megalobléstica 9 36
CUADRO #7B
| Hipocromia 16 64
Promedio de Hematocrito del Total de Pacientes Anémicas y no
Anémicas : Bl o t a | 25 100

!

HEMATOCRITOS # PROMEDIO
Se puede observar en el cuadro anterior (8) que el porcen-
8 ~11 2 taje de anemias hipocrémicas es de 64% y megaloblésticas es de
12 - 15 3 - 36%. Por lo que se puede deducir que hay més frecuencia de pa
Y& =19 3 ' cientes con anemias ferropinicas y es lo que menciona la literaty
o0 —.23 6 29.35 ra (3), por lo que en controles prenatales hay que dar suplemen-
24 - 27 7 tos de hierro por las causas de descenso fisioldgico que sufran las
28 - 31 4 embarazadas .
32 -35 32 ,
36 - 39 28 Ademés considero que se deberia de sacar frotes para dar
40 - 43 14 - tratamiento especifico de las anemias.
44 - 47 6
Total 105 .

En este cuadro (7 B) se observa que el 29.35 es el promedio
de hematocritos encontrados en el estudio, ademés se encontré el
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COMPROBACION DE HIPOTESIS

Esta hipdtesis es falsa ya que un gran porcentaje
de 76.19% no son anémicas .

que es

Esta hipbtesis es verdadera ya que tanto anémicas como
no anémicas hay un alto porcentaje que no tuvieron con=
trol prenatal .

Esta hipbtesis es falsa, ya que el promedio del estudio
fue de 9.94 para hemoglobina y 29.35 para hematocrito=
Esto corresponde al total del universo estudiado.

La hipétesis es falsa, ya que el estudio de las pacientes
anémicas da un porcentaje de un 36% de megaloblésticas
y un 64% fueron ferropénicas .

Esta hipbtesis es verdadera, ya que las que consultaban = 9.-
més fueron las del &rea rural, en un porcentaje de 62.85%
y de un 37.14% del érea urbana.
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CONCLUSIONES

Una de cada cuatro pacientes a quienes se le atiendesu par
to en el Hospital de San Marcos es anémica.

La mayoria de pacientes atendidas no tuvieron control pre~-

natal .

La mayor cantidad de pacientes que acuden al Hospital a
la atencidn de su parto son del érea rural .

El promedio de hemoglobina no anémicas es de 12.53g/100.

El promedio de hematocrito en pacientes no anémicas es de

37 .35%),

El promedio de hemoglobinas en pacientes anémicas es de

7.36 g/100ml.

El promedio de hematocrito en pacientes anémicas es 21.36
%I

El promedio de hemoglobinas anémicas y no anémicas es de

9.94 gr.

El promedio de hematocritos en pacientes anémicasy  no

anémicas es de 29.35%.

El 64% de las anemias observadas en este estudio son ferro
pénicas .

Ei 36% restantes son megaloblésticas .
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