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Resumen. La anemia del embarazo es la disminución durante la etapa 
gestacional. de las cifras de hemoglobina por debajo de llgldl. en mujeres que viven 
a nivel del mar. La causa más frecuente de esta anemia es el déficit de nutrientes 
indispensables para la hematopoyesis. principalmente el hierro y el ácido fólico. que . 
pueden estar disminuidos en forma aislada o combinada. Esta disminución es 
ocasionada por una mayor demanda de nutrientes para compensar las necesidades 
del feto y de los tejidos maternos en crecimiento durante el embarazo. La deficiencia 
nutricional de vitaminas B12 no suele encontrarse durante el embarazo. a no ser 
que coexistan trastornos inmunológicos o de la absorción intestinal. 

La terapia más recomendable es la administración oral de sales ferrosas, en el 
caso de deficiencia de hierro (60 mg diarios de hierro elemental) y de 2,5 mg de ácido 
fólico interdiarios o diarios si existe deficiencia de esta vitamina. 
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Se conoce como anemia. a la 
disminución de la masa de hemoglobina 
o de los glóbulos rojos, por debajo de las 
cifras normales correspondientes a la 
edad y sexo y a la latitud en que viva el 
individuo. 

Una mujer adulta que reside a nivel 
del mar. debe tener 12 gramos o más de 
hemoglobina por decilitro y cualquier 
cifra inferior se considera anemia (58). 
Esto es valedero para la mujer normal, 
no embarazada, que se mantiene 
relativamente estable. 

Durante el embarazo. 
aproximadamente a la sexta semana. el 

volumen plasmático comienza a 
incrementarse y alcanza un máximo 
alrededor de la vigésima cuarta semana. 
con un aumento entre 35% y 45% en 
relación a las cifras previas al embarazo 
(46.47,48). 

Aunque la masa globular roja 
también aumenta. no lo hace en la 
misma proporción que el plasma. ya que 
sólo se eleva entre el 1¡Oh Y el 25% 
(17.46,59.60) Y ello va a dar lugar a la 
llamada "anemia por dilución". que 
puede observarse desde el primer 
trimestre de la gestación. cuando se 
registra un descenso de la hemoglobina 
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y del hematocIito a pesar de que otros 
parámetros como el aspecto de los 
glóbulos rojos, el hierro sérico y la 
eritroporfir'ina Ubre permanecen 
normales (1,48,59,60). Al final del 
segundo trimestre los valores de 
hemoglobina y hematocrito se 
estabilizan a 11g/dl y 33% 
respectivamente (48,58). 

El mecanismo mediante el cual se 
produce el aumento de la volemia no está 
muy claro. Los estudios realizados en 
ratas muestran un aumento de la 
secreción de eritropoyetina y se ha 
sugerido que ellactógeno placentario sea 
el responsable de la esUmulación 
eritropoyética (36,37,38,47); al respecto 
Mauss y col (51). encontraron que en las 
mujeres embarazadas se produce un 
aumento de la secreción de 
eritropoyetina del 30% al 35%, en 
relación con las mujeres no 
embarazadas. 

El aumento del volumen plasmático 
origina un cambio de la curva de 
transporte de oxígeno a pesar de que la 
masa globular roja es suficiente para un 
buen transporte de este elemento; sin 
embargo, la hipervolemia la hace 
insuficiente, por lo que se produce un 
aumento de la primera (73). En las 
primeras semanas del puerperio debido 
al retorno del volumen plasmático a 
niveles normales (46) y a la pérdida de 
sangre durante el parto, la volemia 
también se normaliza (20,47.73). 

La "dilución" de la hemoglobina, 
con frecuencia va acompañada de déficit 
de nutrientes necesarios para la 
hematopoyesis. como son el hierro, el 
ácido fólico y la vitamina B12 Y por 10 
tanto la mal llamada "anemia fisiológica 
del embarazo" pasa a ser anemia 
nutricional y ello se debe a una mayor 

demanda de estos numentes para poder 
satisfacer las necesidades de la 
gestación. Aunque en la embarazada 
pueden coexistir enfermedades 
causantes de anemia, la causa más 
frecuente es el déficit nulrtcional. 

DEFICIENCIA DE HIERRO 

Los requerimientos adicionales de 
hierro en un embarazo normal fluctúan 
entre 700 y 1200 mg; con esta cantidad 
se satisfacen las necesidades causadas 
pot: las pérdidas fisiológicas, el aumento 
de los glóbulos rojos, el hierro fetal y 
placentario y las pérdidas durante el 
parto. Esto en parte se ve compensado 
por el aumento de la absorción intestinal 
en 3 o 4 veces y por la amenorrea de 9 
meses, de tal forma que las necesidades 
adicionales de hierro en el embarazo son 
alrededor de 400 mg. Teóricamente estas 
necesidades están cubiertas por el hierro 
de reserva de la madre. que en una mujer 
normal es de aproxidamente 1 g. sin 
embargo en la práctica. especialmente 
en los países en vías de desarrollo. muy 
pocas mujeres tienen una disponibilidad 
de hierro suficiente para suplir las 
demandas en el embarazo y no caer en 
deficiencia de este metal. 

Un estudio realizado en mujeres no 
embarazadas de pocos recursos 
económicos de la ciudad de Maracaíbo. 
Venezuela, mostró que el 56% tenía 
menos de 300 mg de hierro de reserva y 
el 22% menos de 100 mg (24). o sea que 
estas mujeres comienzan su embarazo 
con escasas reservas. déficit que se va a 
acentuar a medida que transcurre la 
gestación; así se observó que en el tercer 
trimestre. el 69% de las mujeres tenía 
menos de 300 mg de hierro en sus 
depósitos. Cook y col (11) en un estudio 
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colaboratlvo sobre anemia del embarazo 
en Latinoamérica, hallaron que, el 39% 
de las embarazadas de pocos recursos 
económicos tenía anemia por deficienda 
de hierro en el tercer trimestre y 
específicamente en Venezuela. la 
frecuencia fue del 28% y el hierro era el 
único nutriente en déficit en el 300IÓ de 
los casos de anemia (11.54). Reportes 
recientes en Estados Unidos. señalan 
que en la población de bajOS recursos 
económicos, el l8.SOIÓ de las mujeres de 
raza blanca y 38% de las mujeres de raza 
negra, presentan anemia en el tercer 
trimestre del embarazo (63). Molina y col 
(55) a su vez, encontraron que ell6% de 
las embarazadas de bajos recursos ya 
presentaban déficit de hierro en el 
primer trimestre, mientras que en las 
mujeres de medianos recursos, solo se 
encontró deficiencia de hierro en el 5% 
de los casos. Estas diferencias se 
mantuvieron hasta el final del embarazo, 
a pesar de que ambos grupos redbieron 
la misma suplementadón con hierro. lo 
cual hace evidente que la posición 
socioeconómica Juega un papel 
importante en el estatus de hierro de una 
pobladón. 

La importancia del hierro en el 
embarazo. se hace obvia á1 considerar 
que hay una relación directa entre 
deficiencia de hierro y anemia. Una 
embarazada anémica presentará los 
mismos síntomas que la anémica no 
embarazada, solo que en mayor grado. 
debido a que se le añaden la sobrecarga 
cardíaca por la hipervolemia y el efecto 
compresor de la matriz, por lo cual serán 
más pronunciados la disnea, 
palpitadones. cansancio. etc. Por otro 
lado, se ha establecido una relación 
entre deficiencia de hierro y alteradones 
de la inmunidad celular y humoral 

(6,14,16,69,70) Y esto es elerto para 
embarazadas y no embarazadas. 
Chaudhurt en la India (15) encontró una 
alta correladón entre toxemia gravídica 
y anemia por defidencia de hierro y en 
Venezuela. Fernández y col (28). 
hallaron que mujeres de clase media que 
redbían placebo durante la gestadón, 
desarrollaban hipertensión inducida por 
el embarazo en el 27% de los casos, 
mientras que esta complicación se 
presentó en sólo el 3% de las 
embarazadas que habían recibido sales 
ferrosas; la frecuencia de anemia fue del 
35% entre las primeras y del 7% entre 
las segundas. De las pacientes que 
desarrollaron anemia. el 53% también 
presentó preeclampsia. Otra 
observación de estos autores, fue la 
mayor frecuencia de infecciones 
urinarias entre las embarazadas que no 
recibieron hierro suplementario. 

Apesar de que la madre tenga cifras 
bajas de hierro y de hemoglobina, el 
recién naddo generalmente presenta 
altas concentraciones del metal, sin 
embargo, existe una correlación positiva 
y significativa entre las hemoglobinas 
materna y del cordón y entre el hierro 
sérico materno y el hierro sérico y la 
saturación de transferrina del cordón 
(22,23,45). Ello indica una gran avidez 
de los receptores placentarios por el 
hierro materno, pero no significa que las 
necesidades del feto estén garantizadas, 
pues cuanto mayor es la deficiencia 
materna, menor será la cantida~ de 
hierro que atraviese la placenta y los 
niños de estas madres aunque nazcan 
con buenos niveles de hemoglobina, 
posiblemente no tengan suficientes 
depósitos de hierro para garantizar una 
buena hematopoyesis durante los 
primeros 4 ó 6 meses de vida, cuando 
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reciben una dieta esenc1almente láctea. 
El efecto que este déficit pueda tener a 
largo plazo, es dificU de establecer. Los 
experimentos realizados en ratas 
lactantes. con alimentación exenta de 
hierro durante 11 días, mostraron un 
déficit de hierro cerebral que persistió 
hasta la edad adulta, a pesar que desde 
entonces tenían una ingesta adecuada 
del metal (18). Esto pudiera estar 
relacionado con los trastornos de 
conducta que se observan en niños 
pequeños con ferropenia, caracterizados 
principalmente por irritabilidad. apatía 
y diflcultad en el aprendizaje (59.75). 
Existen trabajos que demuestran 
alteración del metabolismo de la 
monoamino-oxidasa durante la 
deficiencia de hierro. con aumento de 
aminas biogénicas en plasma, lo cual en 
el humano puede explicar algunos de los 
síntomas descritos (71.72,75). 

Tomando en consideración que las 
necesidades de hierro aumentan cOn el 
progreso de la gestación. la madre debe 
ser evaluada por lo menos una vez en 
caaa trimestre y al final de la gestación. 
teniendo en mente que cifras normales 
de hemoglobina. no son sinónimo de una 
buena disponibilidad de hierro. Las 
cifras de hemoglobina se mantienen 
normales mientras la transferrtna ofrece 
suficiente cantidad de hierro para la 
hematopoyesis. La deficiencia de hierro 
comienza por una disminución de las 
reservas, cuando éstas bajan hasta el 
punto que no hay suficiente aporte al 
plasma. se produce el descenso del 
hierro sérico y del índice de saturación 
de la transferrinay por último aparece la 
anemia (8), o sea que es la etapa final en 
la evolución de la carencia de hierro. por 
eso es importante detectar un balance 

negativo de este metal, para poder 
prevenir el descenso de la hemoglobina. 

Diagnóstico.- Existen varios 
parámetros que se pueden investigar 
para hacer el diagnóstico de deficiencia 
de hierro: las manifestaciones clínicas 
pueden ser insignificantes si la anemia 
no es severa, sin embargo, dependiendo 
de las cifras de hemoglobina, se pueden 
presentar todos aquellos síntomas que 
se describen en la anemia cualquiera sea 
su etiología. y que dependen de la 
disminución de la oferta de oxígeno a los 
tejidos. Además en la deficiencia de 
hierro. se pueden presentar trastornos 
de conducta como irritabilidad, apatía. 
falta de concentración. etc., que como se 
señaló se han atribuído al aumento de 
aminas biogénicas en el plasma (71,72). 
También se han reportado alteraciones 
de la inmunidad celular y humoral 
(14.66,69,70) Y disminución de la fuerza 
muscular (30.74). 

Durante el embarazo, los cambios 
en los glóbulos rojos no son de mucha 
ayuda en el diagnóstico de déficit de 
hierro, y ello se debe a que la carencia 
generalmente es mixta, pues suele ir 
acompañada de déficit de ácido fólico 
(27,55). por lo tanto no se va a ver con 
frecuencia dismunición del volumen 
corpuscular medio y el frotis puede no 
mostrar la hipocromia, poiquUocitosis y 
microcitosis típicas. El hierro sérico 
inferior a 50 ug/dl (58) y la saturación 
de transferrlna menor de 15% (22). son 
un buen índice para sospechar 
deficiencia de hierro; sin embargo. estos 
dos parámetros no siempre son 
confiables, como por ejemplo cuando 
existen procesos in11amatorios crónicos. 
donde baja el nivel de transferrina y 
aunque el hierro sérico sea bajo, el 
índice de saturación resulta normal (57). 
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Por el contrario en el embarazo, ¡X>f 
efecto estrogénico, hay un incremento de 
la concentración de transferrina JX>r 10 
que la capacidad total de combinación de 
hierro (CTC) también es mayor y el índice 
de saturación baja aunque el hierro 
sérico sea normal (35). La transferrina 
es una proteína sérica que aumenta en 
la deficiencia de hierro, pero disminuye 
en los estados de carencia nutricional, si 
el déficit de hierro es proporcional al 
déficit de transferrina, el índice de 
saturación será normaly enmascarará el 
diagnóstico. 

Cuando la síntesis del hem está 
disminuída por defecto de hierro, 
aumenta en la sangre un precursor que 
es la eritroporfirina libre. Este 
parámetro aunque útil en la mayoría de 
los casos, también tiene como limitante, 
que cualquier proceso que impida la 
liberación de hierro del sistema 
retículo-endotelial, puede ocasionar su 
aumento (29). 

La mejor forma de conocer si hay 
déficit de hierro, es viendo el estado de 
las reservas, si éstas están disminuídas, 
hay deficiencia del metal, aún cuando la 
hemoglobina y los otros parámetros de 
hierro sean normales. El método más 
seguro de ver el estado de las reservas. 
es la observación de la hemosiderina en 
un aspirado de médula ósea. Si está 
ausente o disminuida se tiene la 
seguridad de estar ante un caso de 
deficiencia de hierro. Paradójicamente. 
su presencia en buena cantidad. no es 
sinónimo de un metabolismo de hierro 
normal. pues como se dijo anteriormente 
algunos procesos inflamatorios. 
malignidades, etc.. causan bloqueo del 
sistema retículo-endotelial. e impiden la 
movilización de las reservas y así puede 
haber defecto de síntesis de hemoglobina 

a pesar de abundante hemosiderína (7). 
Con la aparición de las técnicas de 
radioínmunoanálisis. hoy en día es muy 
fácil medir la ferritlna sérica. que cuando 
no hay otras patologías asociadas. es un 
buen reflejo del estado del hierro de 
reserva (12.40,76) y se ha estimado que 
1 ug/L de ferritlna sérica. equivale a 10 
mg de hierro de depósito (12); cuando su 
concentración es inferior a 12 ug/L. 
tenemos la seguridad de estar ante una 
deficiencia de hierro. pero como en el 
caso de la hemosiderina. la ferritlna 
sérica puede estar elevada por otras 
causas que pueden ser el efecto de un 
catabolismo celular acelerado como en el 
caso de malignidades. procesos 
inflamatorios agudos y crónicos. 
enfermedad hepática y aún la simple 
elevación de la temperatura cOTJX>ral 
(4.5.39). En conclusión. sólo la 
hemosiderinay la ferritlna séricacuando 
están bajas permiten hacer un 
diagnóstico preciso de deficiencia de 
hierro. los demás parámetros por si solos 
no son suficientes para este fin. sin 
embargo. en ausencia de otra patología. 
una embarazada anémica con hierro 
sérico y saturación de transferrina bajos 
es muy posible que también tenga las 
reservas disminuidas. 

Una vez establecida la anemia. el 
volumen corpuscular medio menor de 80 
(fl) Y un frotis de sangre periférica que 
muestre hipocromia. microcitosis y 
poiquilocitosis. son un buen indicio de 
déficit de hierro. 

Tratamiento.- El tratamiento de 
elección para la anemia por deficiencia 
de hierro. es la administración de sales 
ferrosas por vía oral. La absorción del 
metal es similar cualesquiera sea la sal 
en que se presenta: fumarato. sulfuto. 
gluconato ferroso etc.. pero el gluconato 
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se tolera mejor porque el contenido de 
hierro elemental es de sólo 30 mg, 
mientras que el fumarato contiene 90 mg 
Y el sulfato 60 mg. De acuerdo a los 
resultados de Scott y col (65), la 
administración de 30 mg de hierro 
elemental en cualquier sal ferrosa, es 
suficiente para mantener las reservas 
del metal hasta el final de la gestación; 
sin embargo, teniendo en cuenta que en 
nuestro medio especialmente las 
mujeres de pocos recursos. comienzan el 
embarazo con bajas reservas (22), es 
preferible administrar una dosis más 
alta para no sólo mantener las cifras de 
hemoglobina. sino mejorar al mismo 
tiempo el hierro de depósito; por ello es 
recomendable administrar 30 mg de 
hierro elemental dos o tres veces al día 
de acuerdo a las condiciones y tolerancia 
de" la paciente. Se recomienda 
administrar el hierro entre comidas para 
que la absorción sea óptima. pero en 
casos de trastornos gastrointestinales 
leves. ante la posibilidad de que la 
paciente no cumpla el tratamiento, se 
opta por administrarlo con las comidas. 
Sólo en casos en que la vía oral esté 
contraindicada por intolerancia, 
vómitos, gastritis, úlcera gastroduoenal 
etc.. se recurrirá a la vía parenteral. Si 
las condiciones mencionadas no están 
presentes. la vía parenteral no ofrece 
ninguna ventaja sobre la vía oral. 
Estudios independientes de Pritchard 
(61) y McCurdy (52) demuestran que el 
hierro parenteral se une rápidamente a 
transferrina. con rápida utilización para 
la hematopoyesis, incrementándose ésta 
hasta 5 veces. pero eso sólo sucede 
durante los primeros días después de la 
inyección y ya al décimo día la fijación a 
transferrina disminuye en un 500Ál y 
continúa disminuyendo. Esto es debido 

a que el sistema retículo-endotelial no 
libera fácilmente el hierro, en parte 
porque si se trata de hierro- dextrán, las 
partículas grandes del dextrán no se 
liberan bien del complejo o no se 
disuelven y en parte, porque puede 
haber procesos inflamatorios asociados. 
Aún más importantes son los efectos 
secundarios indeseables que se pueden 
presentar, más frecuentemente cuando 
se utiliza la vía endovenosa que con la 
vía intramuscular, y que van desde 
náuseas, vómitos y cefalea, hasta 
reacciones anafilácticas (10,49). 
Aunque no está bien documentado, el 
hierro intramuscular se ha relacionado 
con la aparición a largo plazo de 
sarcomas. en el sitio de la inyección 
(31,64). 

La anemia severa por deficiencia de 
hierro durante el embarazo, no es común 
entre nosotros (12,21.28.55). sin 
embargo se puede presentar. sobre todo 
en casos asociados a infección con 
anquilostomos (43) y en esas 
circunstancias se recurrirá a la 
transfusión de concentrados de glóbulos 
rojos o sangre completa. 

DEFICIENCIA DE ACIDO FOLleO 

El otro nutriente implicado en la 
aparición de anemia del embarazo, es el 
ácido fólico, cuya deficiencia, 10 mismo 
que la de vitamina B12. da lugar a la 
aparición de megaloblastosis. Los 
primeros reportes de esta complicación 
del embarazo, se deben a Agüero y 
Layrisse, en 1958 (2). Aunque el déficit 
de ácido fólico durante el embarazo se 
observa con· mayor frecuencia que el 
déficit de hierro (11,21), no es usual 
encontrarlo como única causa de 
anemia sino que va acompañado de 
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ferropenla (42). En el estudio de 
embarazadas de la ciudad de Maracaioo, 
se encontró que sólo el 13% de las 
mujeres anémicas tenía deficiencia 
aislada de ácido fólico, en el 30% había 
deficiencia combinada de hierro y folatos 
yen el resto de hierro solo (54). 

El ácido fólico es una vitamina de 
gran importancJaenel embarazo, no sólo 
por ser indispensable para una normal 
hematopoyesis, sino también por el 
papel que juega en el desarrollo del 
embarazo y el parto (26.34). A medida 
que avanza la gestación, las necesidades 
de ácido fólico se van incrementando 
llegando al máximo en el tercer 
trimestre. Los embarazos repetidos con 
cortos intervalos de tiempo y las 
gestaciones múltiples aumentan estas 
necesidades, que se han calculado entre 
400 y 700 ug diarios (13). Si la mayor 
demanda no es satisfecha por Un mayor 
aporte de la v1tamIna. se produce un 
déficit. que se va a hacer aún más 
marcado en el puerperio (21). Cuando el 
balance de ácido fólico se hace negativo, 
apareceprontamente la deficiencia. pues 
las reservas de la vitamina son pequeñas 
(32) y bastan tres semanas para que se 
produzca la caída del folato sérico. 

En contraste con 10 observado en la 
deficiencia de hierro, el déficit de ácido 
fólico no guarda relación con la 
condición económica del individuo y es 
así como se observó la misma :frecuencia 
de déficit entre dos grupos de 
embarazadas de clases económica media 
y baja respectivamente (55). Esto 
también se observó en el estudio de 
poblaciones de diferentes edades y sexo, 
donde se excluyeron las mujeres 
embarazadas o con parto reciente, donde 
pudo apreciarse que la condición 
socioeconómica no guardaba relación 

con el índice de déficit (22). Cuando a 
embarazadas de dos clases económicas 
se les administró ácido fólico a partir del 
ler trimestre. sólo el 3% presentó 
deficiencia de la vitamina al final de la 
gestación; en cambio. cuando se 
administró hierro solo. el 54% de las 
mujeres de pocos recursos y el 25% de 
las de medianos recursos tenían 
deficiencia de áCido fólico al final de la 
gestación (55). Esto se atribuyó a un 
aumento de la utilización de ácido fólico 
al incrementarse la hematopoyesis y a 
que este incremento fue mayor en las 
mujeres de menos recursos. puesto que 
la deficiencia de hierro era también 
mayor (13,55). A ello también hay que 
añadir que la mujer de clase media con 
mucha probabilidad recibió mejor 
atención prenatal. Todo lo anterior hace 
pensar que en el déficit de ácido fólico. 
los hábitos alimenticios juegan un papel 
de más importancia que las condiciones 
socio-económicas. 

El déficit de ácido fólico se ha 
relacionado con diversas complicaciones 
obstétricas, tales como mayor incidencia 
de aborto (34,50), desprendimiento 
prematuro de placenta y menor peso del 
recién nacido (62,65). En los últimos 
años seha insistido mucho en la relación 
entre deficiencia de ácido fólico en el 
momento de la concepción y los defectos 
de cierre del tubo neural en el producto. 
vale decir anencefalJa. mielomentngocele 
y espina bífida (41,67.68). Es 
importante anotar al respecto. que el 
14% de las adolescentes y mujeres en 
edad fértil de Maracaibo, presentó esta 
deficiencia (25). 

Por las razones descritas. la 
administración de ácido fólico durante el 
embarazo se ha hecho tan frecuente 
como la de sales de hierro. Ello no va a 
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revertir el defecto que haya sufrido el 
embrión si la madre estaba deficiente 
para el momento de la concepción, pero 
si va a contribuir a una normal 
hematopoyesis y un mejor desarrollo del 
embarazo normal. Es necesario crear 
conciencia entre las mujeres en edad 
fértil, con respecto a la importancia de 
mantener un balance adecuado de esta 
vitamina, a través de una alimentación 
rica en vegetales frescos, que son su 
mejor fuente. 

Diagnóstico.- Como se dijo 
anteriormente, la deficiencia de ácido 
fólico durante el embarazo puede pasar 
desapercibida. pues por si sola no suele 
dar manifestaciones clínicas y cuando se 
presenta combinada con la carencia de 
hierro, esta última puede enmascarar 
algunos hallazgos de laboratorio. 

El estudio del frotis de sangre 
periférica puede mostrar macrocitosls 
y/o hipersegmentación de granulocitos 
neutrófilos, cambios que pueden estar 
ausentes si la deficiencia es mixta. Lo 
mismo sucede con el volumen 
corpuscular medio (VCM) que puede o no 
estar aumentando. 

En el aspirado de médula ósea, es 
común observar eritroblastos 
megaloblásttcos y mielo y 
metamielocitoe gigantes. En casos de de­
ficiencia severa, estos hallazgos pueden 
estar acompañados de anemia. 
leucopenia y trombocitopenia, con 
presencia de megacar1ocitos gigantes en 
médula ósea. Sin embargo todos estos 
resultados pueden observarse también 
en la deficiencia de vitamina B12, por lo 
que se hace necesario recurrir a estudios 
más específicos para hacer el 
diagnóstico de deficiencia de ácido fólico, 
como son las determinaciones de la 

concentración de ácido fólico en el suero 
yen el eritrocito. 

El· folato sérico normal en 
condiciones de ayunas de más de 8 
horas. se encuentra entre 5 ug/L y 12 
ug/L. Esta medición es útil para los 
estudios de población, ya que guarda 
una buena correlación con e] folato 
etitrocitarto (25), pero en forma 
individual se debe acompañar del 
estudio del folato eritrocitario. que es un 
mejor reflejo de la reserva tisular y cuyos 
niveles deben ser superiores a 200 ug/L. 
Los niveles de folato sérico inferiores a 3 
ug/L y de folato eritrocitario menores de 
150 ug/L se pueden considerar como 
deficiencia severa. 

Tratamiento.- El tratamiento de la 
deficiencia de ácido fólico durante el 
embarazo, consiste en la administración 
de la vitamina en forma de comprimidos 
o tabletas. o en preparados donde está 
asociado con hierro. Es importante 
hacer notar que los preparados que 
existen en el mercado. presentan el ácido 
fólico en cantidades de 5 mg, 10 mg Y25 
mg y en el caso de 5 mg, la 
recomendación farmacéutica es de 
administrar 3 comprimidos diarios. Si 
las necesidades diarias de ácido fólico 
durante el embarazo son de 400 a 700 
ug, la administración de 5 mg ya es 
excesiva y es suficiente con administrar 
medio comprimido diario o en días 
alternos. de acuerdo a si la paciente tiene 
o no déficit de la vitamina; de esta forma 
se {) evitan los trastornos 
gastrointestinales que a veces 
manifiestan las pacientes y 10 que es más 
importante. no se corre el riesgo de 
administrar un exceso, ya que ello está 
asociado a inhibición de la absorción de 
cinc (53), mineral que también tiene gran 
importancia durante el embarazo. pues 
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su deficiencia también se ha reladonado 
con defecto de derre del tubo neural 
(3,9,19). trastornos obstétricos 
(16.26,56.71) Y menor índice de Apgar en 
el recién nacido (26,56.71). 

DEFICIENCIA DE VITAMINA B12 

El déficit nutricional de vitamina 
B12 no es frecuente durante el embarazo 
y tanto en las gestantes como en la 
población general. cuando se detectan 
bajas concentraciones sélicas de esta 
vitamina. es recomendable investigar la 
existencia de problemas gastro­
intestInales. inmunes etc.. que causen 
trastornos de su absorción y ut1l1zación 
(32.33). Por ser ésta una vitamina que 
se encuentra en todos los alimentos de 
origen animal. incluyendo los huevos y 
productos lácteos. el común de la 
población la recibe en cantidades 
suficientes en la alimentación. pues las 
necesidades diarias de las personas 
adultas sonde 0.5 ugy de 0.7 ug durante 
el embal-azo. y por otro lado las reservas 
son altas. entre 2 y 5 rug. o sea que para 
que se desarrolle un déficit de viamIna 
B12 puramente nutricional. se necesita 
que el individuo reciba por varios años 
una dieta completamente exenta de 
alimentos de ol1gen animal. En América 
Latina no se ha observado deficiencia. 
aún en poblaciones con poca ingesta de 
alimentos de origen animal (12). En la 
ciudad de Maracaibo. en un estudio de 
poblaciones de bajos y medianos 
recursos. sólo se halló deficiencia de 
vitamina B12 en el 5% de los hombres 
adultos de medianos recursos (25). 10 
cual era probablemente secundario a 
afecciones de tipo gastrointestinal o 
inmune (33). Por esta razón no se 
considera necesaria la suplementación 

de la embarazada con vitamina B12. 
aunque Si se recon:i1enda la ingestión en 
la dieta de 1.5 ug. 10 cual aparentemente 
se cumple en nuestra población pues se 
ha calculado en América Latina una 
ingestión diana promedio de 1,9 ug (44). 

Desde el punto de vista clínico.la 
carencia de vitamina B12 se puede 
sospechar. por la presencia de 
alteraciones neurológtcas consistentes 
en disminución de la sensibilidad 
propioceptiva. parestesias. paresias. etc. 
El estudio hematológico mostrará 
cambios similares a los observados en el 
déficit de ácido fólico y se debe recurrir 
a la determinación de la vitamina B12 en 
el suero. para poder hacer el diagnóstico 
preciso. Las concentraciones de 
vitaminas B12 en suero deben ser 
.superiores a 0,2 ug/L. 

En conclusión, la anemia del 
embarazo. salvo que coexistan otras 
enfermedades que pudieran producir 
anemia. es de tipo nutricional. causada 
por la deficiencia aislada o combinada. 
de hierro y ácido fólico. El tratamiento 
de elección es la administración oral de 
sales ferrosas y ácido fólico. La vía 
parenteral se debe utilizar sólo cuando 
la vía oral está contraindicada. 

ABSTRACT 

Pregnancy Anemia. Review. 
Diez-Ewald. M. (Inst.lnvest.Clin .• 
Fac.Medic.. Univ.of Zulia. Apartado 
1151. Maracaibo. Venezuela). Invest cUn 
32(1): 41-54.1991. 

Pregnancy anemia occurs when the 
concentration ofhemoglobin in pregnant 
women is less than 11g/di. provided that 
they live at sea level. Nutritional 
deficiencies of iron and folic acld. 
combined or isolated. are the main 
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causes of this type of anemia, due to 
increased demands of nutrients to 
satlsfy the needs of the fetus and the 
growing tissues during pregnaney. 
Nutritional defictency of vitamin B12 ls 
infrequent during pregnancy unless 
there are eoexistant gastrointestinal 
abnormaliUes or lmmunologleal 
processes. 

TIte recornmended therapy for iron 
or folie aeid deftefeney fs oral 
administratlon of ferrous salts or folie 
aeid. in daily doses that should not be 
higher than 60 mg of elemental iron or 
2,5 mg of folie actd. 
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