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INTRODUCCION

La abundancia geolégica de este metal contrasta con la difi-
cultad que presentan los organismos vivos para su obtencién a par-
tir de compuestos inorgénicos. Por tanto, su metabilismo se carac-
teriza por una gran economia y tenacidad en su conservacién. Asi,
cada 4tomo de hierro absorbido queda virtualmente atrapado en un

circulo cerrado, cuya finalidad es la sucesiva reutilizacién.

Se ha llegado a decir que el hierro es el elemento mds importante
del organismo. (WORWOOD, 1.977) (1).- La falta del mismo es la
causa mis frecuente de anemia durante la gestacién, existiendo tres
razones principales para este déficit: 1) Muchas mujeres en edad
fértil presentan un precario balance de hierro; 2) Los cambios fi-
siolégicos del embarazo requieren hierro extra, y , 3) El feto
necesita cieréa cantidad de hierro,principalmente para la forma-

cién de hemoglobina.

Las anemias del embarazo no corregidas estdn asociadas con un
incremento en la morbilidad y mortalidad perinatal y materna.
Aunque las consecuencias de una deficinecia de hierro sin anemia
son discutidas, resulta terapeuticamente importante reconocer y
diagnosticar embarazadas con deficinecia de hierro, asi como
también conocer la situacién en la que llegan al parto, en lo que

a la nutricién de hierro se refiere, y la influencia que dichos

(1)



estado pueda tener sobre sus recién nacidos, puesto que el hierro
con el que nacen éstos deriva exclusivamente de sus madres,y todas
las circunstancias que puedan alterar la dotacién del mismo desem-
pefiaran un papel importante en el periodo perinatal e inmediata--

mente postnatal.

Desde que en 1.972, ADDISON y cols. (2) observaran la existencia
de pequefias cantidades de ferritina circulante en individuos nor-
males y su intima relacién con los depésitos de hierro corporal,
el andlisis de la misma se ha convertido actualmente en la técnica
més fdcil sensible y Gtil de valoracién de los depésitos de hierro,
pudiendo ser utilizada en el problema que nos ocupa, como es valo-

rar el estado del hierro en embarazadas y el de sus recién nacidos.
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I. ASPECTOS GENERALES DEL METABOLISMO DEL HIERRO

I.1. HIERRO CORPORAL

El contenido de hierro del cuerpo de un hombre adulto normal
es aproximadamente de 50 mg/kg de peso, mientras que el de una
mujer es cercano a 35 mg/kg. (WINTROBE, 1.979) (3); (PUOLAKKA,
1.980) (4); (BRITTENHAM y cols., 1.981) (5). Su papel en el or-
ganismo estd casi enteramente dedicado a los procesos de respira-
cién celular. Asi, el 60% del hierro corporal se encuentra en la
hemoglobina, dentro de los glébulos rojos (WORWOOD, 1.977) (1);
(JACOBS y cols., 1.974) (6); la mioglobina contiene un 10% y una
pequefia cantidad de hierro, aunque muy importante, esté'presente
en los enzimas respiratorios; el resto, aproximadamente el 30% se
encuentra en forma de ferritina y hemosiderina,puesto que el pool
plamitico, mds o menos 4 mg, ligado a la transferrina plasmética
representa s6lo el 0.1-0,2% del hierro total corporal (AISEN y

col., 1.977) (7).
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I.2. BALANCE DEL HIERRO

El hierro orgédnico debe mantenerse dentro de unos limites
relativamente fijos,ya que de otra manera, se tenderia a una
situacién de deficiencia o sobrecarga del mismo. El balance
de hierro incluye por una parte los requerimientos y por otra

la absorcién.

I.2.1. Requerimientos

En este lugar deben mencionarse los propios de la época
de crecimiento (DALLMAN y cols., 1980) (8), asi como también
los necesarios para el reemplazamiento de las pérdidas fisio-
l6gicas, siendo éstas de 1 mg de hierro diario, a través de la
piel, orina y tracta gastrointestinal (JACOBS y col., 1974) (6);
(WALTERS y cols., 1973) (9). Pérdidas adicionales suponen la
menstruacién y el embarazo (PUOLAKKA, 1980) (4); (BOTHWELL y

col., 1981) (10).

I.2.2. Absorcidn

Ya que las cantidades excretadas de hierro son insignifi-
cantes, el balance delhierro va a recaer preponderantemente so-
bre la absorcién del mismo a nivel intestinal. E1l hierro absor-
bido viene del exterior, el incorporado por la dieta, y éste

parece estar relacionado con las calorias tomadas, de forma
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que aproximadamente en la dieta se aportan unos 7 mg. por cada
1000 kcal., existiendo no obstante, cierta variacién en rela-
cién a los diferentes niveles socioeconémicos y culturales

(FINCH y col., 1.982) (11).

El hierro de la comida puede llegar al intestino en forma
de hierro heme o no-heme (WINTROBE, 1.979) (3); (FINCH y col.,
1982) (11). E1 hierro heme proviene de la hemoglobina, mio-
globina y otras proteinas hem que se encuentran en los alimen-
tos de origen animal. Es de alta disponibilidad es decir, de
facil absorcién, no afectdndose ésta por la composicién de la
dieta, aunque desafortunadamente el contenido de esta forma de

hierro en la misma es pobre.

La mayoria del aporte dietario de hierro corresponde a
la forma no-heme. Entra como herro férrico (Fe***) y por la
accién del jugo géstrico es reducido a hierro ferroso (Fe**),
més absorbible. Es en el intestino delgado donde tiene lugar
la absorcién, principalmente en el duodeno y parte proximal
del yeyuno (FORTH y col., 1.974) (12). Esta forma de hierro,
al contrario que la anterior, posee una baja disponibilidad,

puesto que diferentes factores van a influir en su mayor o

menor absorcién. Asi, la absorcién de hierro dependera:

1) De la cantidad de hierro presente en la dieta.

(5)
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2) De las sustancias que estando contenidas en la dieta
actdan unas como bloqueadoras de la absorcién, tales
como los tanatos y fitatos, y otras, como el 4cido
asc6rbico, aumentando la disponibilidad del hierro

para su absorcién.

3) Del comportamiento del mecanismo absortivo influencia-
do por las reservas de hierro. (WINTROBE, 1979) (13);
(FINCH y col., 1982) (11).

Es conocido desde hace algin tiempo que la absorcién esté
regulada por la mucosa intestinal, interviniendo de manera es-
pecial una proteina muy similar a la transferrina, denominada
por esto, transferrina de la mucosa intestinal, la cual trans-
portard al hierro desde el intestino, a través del borde en
cepillo de las células intestinales (WORWOOD, 1977) (1); (OSTER-
LOH y col., 1981) (13). Otros factores tales como el PH luminal
y la motilidad intestinal afectan la absorcidén , pero no parecen
funcionar como reguladores de la misma. (FINCH y col., 1982)

(11).

I.3. TRANSPORTE PLASMATICO DEL HIERRO

El papel de transporte de hierro lo asume principalmente
la transferrina plasmitica, una beta-globulina de peso molecu-

lar 80.000. Estd formada por una sola cadena polipeptidica y
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es una glicoproteina pues contiene un 6% de carbohidratos. Es
sintetizada en el higado, aunque también ha sido demostrada su
sintesis en una amplia variedad de tejidos. Cada molécula puede
ligar dos &tomos de hierro,presentando por tanto, dos sitios o
locus especificos de unién al mismo. La transferrina puede
ademds ligar otros metales distintos al hierro, pero éste, pro-
visto de mayor afinidad, puede desplazarlos a todos (WORWOOD,
1977) (1); (WINTROBE, 1979) (3). Por electroforesis en gel de
poliacrilamida (PUTNAM, 1975) (14); (MORGAN, 1974) (15), se han
observado hasta 21 variantes de transferrina en hombres, obte-

niéndose también diferencias en su composicién de aminoédcidos.

Otra proteina que contiene hierro en plasma es la ferritina
de la que hablaremos posteriormente de forma méds detallada.
Aunque su concentracién en plasma es muy pequefia (HARRISON,
1977) (16); (JACOBS y col., 1975) (17), a consecuencia de su
rdpido turnover, una importante cantidad de hierro puede ser
transportado, posiblemente por ella. (SIIMES y cols., 1975)
(18).

I.4. RESERVAS DE HIERRO

Las reservas de hierro aumentan en las primeras semanas
después del nacimiento, para luego disminuir y mantenerse en
niveles bajos durante la nifiez (SAARINEN y col., 1978) (19);
(SIIMES y cols., 1974) (20). En un hombre adulto, las reservas

de hierro suponen mi&s o menos 1000 mg, mientras que en las mu-

(7)



jeres, en edad fértil, las reservas son mucho menores, unos
300 mg aproximadamente (WORWOOD, 1977) (1). El1 hierro de reser-
va vamos a encontrarlo formando parte de la ferritina y hemosi-

derina.

I.4.1. Ferritina

La molécula de ferritina se ha encontrado en muchas especies,
desde hongos a mamiferos, y ha sido extensamente estudiada en
ratas, caballos y hombres (CRICHTON, 1973) (21); (HARRISON y
cols., 1974) (22). En estas especies ha sido aislada principal-
mente de células de bazo, higado, y médula ésea, aunque también
se ha logrado aislar de otros tejidos como pulmén, corazbén, ri-
fién, placenta y mucosa gastrointestinal (CRICHTON y cols., 1975)
(23); (DRYSDALE y col., 1974). Es la proteina de reserva de
hierro de mayor importancia (HARRISON, 1977) (16); (JACOBS y
col., 1975) (17), habiéndose considerado desde muy antiguo como
intracelular aunque en 1.972, ADDISON y cols. (2), utilizando

técnicas de RIA la encontraron en suero de personas normales.

I.4.1,1. Estructura

Ademéds del papel de proteina de depésito de hierro, la fe-
rritina tiene adjudicada una funcién protectora de la accién
téxica celular que supondria el hierro en estado libre. Para

cumplir estas dos funciones, la proteina tiene dos propiedades:
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gran capacidad para almacenar hierro y habilidad para tomarlo

y liberarlo (HARRISON, 1977) (16).

La proteina libre de hierro, apoferritina, consta de una
cdpsula proteica esférica de 130 R (13nm) de didmetro externo,
de jando una cavidad central de unos 60 2 (6 nm), (HARRISON,
1977) (16), (CRICHTON, 1973) (21); (DRYSDALE y col.) (25); (WETZ
y col., 1973) (26); (HOARE y cols., 1975) (27); (AISEN y col.,
1980) (28); (MUNRO y col., 1978) (29), en la que pueden alber-
garse unos 4500 4tomos de hierro, aunque la cantidad normalmente
encontrada es de unos 3000, e incluso también se han podido
observar moléculas con muy poco éontenido en hierro, conside-
rando ademds aquellas formas apoferritinicas, libres de hierro

(HARRISON y cols., 1974)(22).

La molécula de apoferritina consta de 24 subunidades poli-
peptidicas (HARRISON, 1977) (16); (HOARE Y cols., 1975) (27),
con un peso molecular de 460.000, dispuestas como ya hemos in-
dicado anteriormente a modo de cédpsula esférica y surcadas por
seis canales que constituyen la via de acceso delhierro al ni-
cleo central, y de la misma forma, la salida del mismo (HOARE
y cols., 1975) (27). En la figura 1 exponemos una representa-
cién esquemdtica de la molécula de ferritina, tomada de HARRISON

y cols. (1974) (22).

(9)
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Por su parte, la cavidad central puede contener cantidades
variables de hierro, en forma de complejos cristalinos de hidroxi-
fosfato férrico. La disposicién de estos complejos es variable,
constituyéndose a modo de miscelas, electrodensas al microscopio
electrénico, mds o menos grandes, tGnicas o no (a veces en tetrada)
(HARRISON, 1.977) (16). En la figura 2 representamos muestras de
las diferentes poblaciones de ferritina que podemos encontrar,
atendiendo a su mayor o menor contenido de hierro y a la dispo-
sicién que éste adquiere en la cavidad central. De esta forma
observamos que la mayoria de las preparaciones contienen molécu-
las con bajo contenido en hierro, incluyendo la forma apoferri-
tina (forma "A" del esquema). En la forma "F" observamos la dis-
posicién en tetrada que pueden adquirir las estructuras cristali-

nas del complejo de hierro.

El hierro de la ferritina puede constituir el 20% de su peso,

de tal forma que cuando estd completamente saturada, puede alcan-

zar un peso molecular de 900.000 (JACOBS y col., 1.975) (17).

I.4,1.2. Sintesis de ferritina

La administracién de hierro estimula la sintesis de la apo-
ferritina en experimentos llevados a cabo en animales, células o
extractos celulares. (WORWOOD, 1.977) (1); (DRYSDALE y col.,
1.966) (25); (SHAFRITZ y cols., 1.973) (30); (DRYSDALE y col.,

1.975) (31); (ZAHRINGER y cols., 1.975) (32). E1l mecanismo de

(10)



induccién es todavia incierto, aunque al parecer, la accién del
hierro no es ejercida aumentando la sintesis de RNAm, puesto que
la administracién de actinomicina D no frena la formaci6én de apo-
ferritina (DRYSDALE y col., 1.966) (25). Experimentos posteriores
llevados a cabo por ZAHRINGER y cols., en 1.975 (32), han demostra-
do que la estimulacién de la sintesis de apoferritina por el hie-
rro es debida a un aumento en la cantidad y/o disponibilidad del
RNAm de la apoferritina en los polisomas. Por su parte, DRYSDALE
y col., también en 1.975 (31) han hallado que la administracién de
ciclohexamida no afecta la estimulacién que el hierro ejerce so-
bre la incorporacién de aminodcidos marcados a la molécula de apo-
ferritina. De estos hallazgos se deduce que quizds el efecto de
induccién sea realizado a nivel postranscripcional e incluso pos-
translacional, donde el hierro puede actuar estabilizando o favo-

reciendo la unién de las subunidades (DRYSDALE y col., 1.975) (31).

Aunque generalmente se ha considerado que la sintesis de fe-
rritina tiene lugar preferentemente en los polisomas libres, tam-
bién ha sido demostrada en los ribosomas dispuestos sobre el reti-
culo endopldsmico (PURO y col., 1.971) (33), y éste puede ser uno
de los caminos por los cuales la ferritina entra al plasma (JACOBS

y col., 1.975) (34).

Una vez que el hierro entra en la célula, las moléculas de
ferritina lo acumulan en su interior, de forma gradual durante un
periodo de 72 horas. Este fenémeno se ha comprobado trds la admi-

59

nistracién de Fe HOY y col., 1.976 (35), aislando la ferri-
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tina de higado de rata 12 horas después de la inyeccién de Fe59,

demostraron una caracteristica distribucién del mismo en las di-
ferentes moléculas, de tal forma que la mayor captacién del isé6-
topo se encontr6 en moléculas que contenian 1.500 dtomos de hierro,
mientras que la relacién Fe59/Fe en el interior de la ferritina

fue mayor en aquellas moléculas con 500 &tomos de hierro.

I.4.1.3. Turnover del hierro de la ferritina

La vida media de las moléculas de ferritina de higado de ra-
tas adultas ha sido estimada en 2-3 dias(DRYSDALE y col., 1.966)
(25); (MUNRO y col., 1.970) (36). Se sabe ademds que las molécu-
las m4s cargadas de hierro son menos suceptibles a ser degradadas
que aquellas con pobre contenido en hierro. La ferritina va a
degradarse en los lisosomas de la célula y el hierro liberado
puede ser nuevamente utilizado en la produccién de moléculas de
ferritina (TRUMP y cols., 1.975). El hierro, sin embargo, puede
ser también movilizado a partir de moléculas de ferritina intactas,
sin necesidad de su degradacién lisosomal. HARRISON y cols., en
1.977 (16) discuten la captacibn y liberacién del hierro de la fe-
rritina. La liberacién del hierro, relativamente lenta, desde mo-
léculas con alto contenido del mismo, junto con su aparente dis-
minucién del turnover, contribuirid a una mayor retencién del hierro
de depésito en situaciones con carga elevada del mismo. Por otra
parte, las moléculas de ferritina con poco hierro, en tejidos con

bajo contenido del mismo, podrian proveer una fuente de hierro més

(12)



rapidamente movilizable, aunque una mayor produccién de proteina

(ferritina) no dejaria de ser necesaria (HARRISON, 1.977) (16).

I1.4.1.4, Isoferritina

Estudiando las ferritinas de varios 6rganos se ha llegado a
demostrar su estrecha similitud, pero no obstante, también se han
encontrado pequefias diferencias en relacién a su composicién de
aminodcidos, mapa péptico y movilidad electroforética(POWEL y
cols., 1.975) (38); (LEE y col., 1.971) (39), existiendo por tanto
en lo que a la estructura de la ferritina se refiere, una ESPECI-

FICIDAD DE ORGANO.

Por otra parte, en preparaciones de ferritina purificada de
un mismo 6rgano, se ha observado lo que se ha denominado como
MICROHETEROGENEIDAD, determinada por la existencia de moléculas
intimamente relacionadas, llamadas por esto "isoferritinas" con
diferentes puntos isoeléctricos, en analogia con los isoenzimas.
(LINDER y cols., 1.972) (40); (DRYSDALE, 1.970) (41); (URUSHIZAKI
y cols., 1.9737 (42) (ADELMAN y cols., 1.975) (43); (DRYSDALE y
cols., 1.977) (44).

La especificidad tisular u 6rgano-especifica y la microhete-
rogeneidad han sido atribuidas a la existencia de una familia de
moléculas de ferritina con variaciones en la proporcién de dos

tipos de subunidades (DRYSDALE y cols., 1.977) (44); (HAZARD y
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cols., 1.977) (45); (RUSSELL y cols., 1.978) (46). Asi, se ha ob-
servado que las 24 subunidades de la apoferritina que en un prin-
cipio se crey6 que eran idénticas no lo son, existiendo dos tipos
distintos: aquellas subunidades cuya movilidad electroforética co-
rresponde a un peso molecular de 21.000 y que han sido designadas
como tipo H 6 &4cidas , y aquellas con un peso molecular de 19.000,
tipo L 6 badsicas (DRYSDALE y cols., 1.977) (44). La isoferritina
resultante de la unién de 24 subunidades, dependerd de la diferen-
te proporcién de cadenas H o L que contenga (HAZARD y cols., 1.977)
(45); (RUSSELL y cols., 1.978) (46); (FORMAN y col., 1.980) (47);
(OTSUKA y cols., 1.981) (48), siendo considerada asi como moléculas
hibridas de ambos tipos de subunidades (OTSUKA y cols., 1.981) (48);

(PAQUES y cols., 1.980) (49); (MARESCHAL Y cols., 1.981) (50).

Estudiando por separado las dos distintas subunidades, se han
observado también pequefias diferencias en la composicién de amino-
dcidos. conformacién y caracteres inmunolégicos (OTSUKA y cols.,
1.981) (48); (PAQUES y cols., 1.980) (49); (MARESCHAL y cols.,
1.981) (50).

Es necesario sefialar que la diferente composicién de las iso-
ferritinas en relacién a su cotenido de subunidades H 6 L posee
implicaciones fisiolégicas importantes, puesto que se ha observado
relacién con los depésitos de hierro, tales como riiién, corazén,
placenta, contienen predominantemente cadenas H, mientras que las
isoferritinas de aquellos tejidos ricos en depésitos de hierro,

contienen en mayor porporcién la subunidad L (HARRISON, 1.977),
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(16); (OTSUKA y cols., 1.981) (48); (ISHITANI y cols., 1.975) (51).

I.4.2. Hemosiderina

La hemosiderina es al igual que la ferritina una proteina de
depbésito de hierro. Antes se la distinguia de la ferritina por su
solubilidad y por la reaccién azul de Prusia, de forma que se con-
sideraba a la ferritina como soluble y azul de Prusia negativa y
a la hemosiderina, insoluble y azul de Prusia positiva (WINTROBE,

1.979) (3).

La hemosiderina tiene una estructura quimicamente heterogénea,
pudiendo contener lipidos, porfirinas y otras swtancias ademds del
hierro, y difiere de la ferritina en que posee una relacién hierro-
proteina mds elevada (JACOBS; 1.976) (52). Normalmente tiene un
contenido de hierro que supone del 24-45% de la molécula. (WINTRO-
BE, 1.979) (3).

Desde el punto de vista fisiolégico, la hemosiderina representa
una forma més estable y menos disponible de hierro de depé6sito, es
decir, el hierro que contiene la hemosiderina es mucho menos movi-

lizable que el de la ferritina (WINTROBE, 1.979) (3).
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IT. FERRITINA SERICA

La ferritina fue normalmente considerada como una proteina
intracelular, y s6lo era detectada en suero en casos patolégicos
tales como lesién hepatocelular (REISSMAN y col., 1.956) (53).
Posteriormente, con el desarrollo de técnicas sensibles de radio-
inmunoensayo, se demostr6 su existencia en suero de personas nor-
males (ADDISON y cols., 1.972) (2); (COOK y cols., 1.974) (54) y

también en las células sanguineas (SUMMERS y cols., 1.974) (55).

IT.1. CARACTERISTICAS DE LA FERRITINA SERICA

El peso molecular de la ferritina sérica, determinado por fil-
tracién en gel es similar a la de bazo humano (WORWOOD y cols.,
1.976) (56), predominando en su estructura la subunidad H (BRITTEN-
HAM y cols., 1.981) (5); (FORMAN y cols., 1.980) (47). POWELL y
cols. (38) han postulado que las isoferritinas en las que predomi-
nan las subunidades b4sicas, L, corresponden a ferritinas destina-
das a la reserva de hierro intracelular y sintetizadas en los po-
lisomas libres, mientras que las isoferritinas con predominio de
subunidades H 6 4cidas, rebresentan una ferrritina secretoria sin-

tetizada sobre ribosomas unidos al reticulo-endoplésmico.

CRAGG y cols. (57) han sefialado recientemente que la micro-

heterogeneidad de la ferritina sérica es debida a la presencia de
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residuos de 4dcido sidlico en la molécula. Por otra parte, se ha
observado que el 70% de la ferritina sérica se une a la Concana-
valina A (Con A) (WORWOOD y cols., 1.979) (58), sustancia que tiene
la propiedad de unirse a glucoproteinas y oligosacdridos , por lo
cual se ha asumido que la ferritina del suero es glicosilada, y
WORWOOD y cols. (59), han propuesto que los residuos de carbohidra-
tos son afiadidos intracelularmente, durante el proceso de secrecién.
Por el contrario, las ferritinas procedentes de otros érganos, como
por ejemplo las de corazén, bazo e higado, muestran una pequefia

capacidad de unién a la Con A (WORWOOD y cols., 1.979) (58).

Caracteristica de la ferritina sérica es su bajo contenido en
hierro, pues adn en condiciones de sobrecarga corporal, la ferri-
tina encontrada en plasma estd muy poco saturada (HARRISON, 1.977)
(16); (PURO y col., 1.971) (33); (HAZARD y cols., 1.977) (45);
(FORMAN y col., 1.980) (47) (WORWOOD y cols., 1.976) (56); (AROSIO

y cols., 1.972) (60); (ZUYDERHOUDT y cols., 1.978) (61).

II.2. ORIGEN, FUNCIONES Y TURNOVER DE LA FERRITINA SERICA

La fuente de la ferritina sérica no estéd ailn definitivamente
establecida, pero datos clinicos y experimentales sugieren un ori-
gen predominantemente de las células del sistema reticuloendotelial
(SIIMES y col., 1.974) (62); (WORWOOD, 1.979) (63), (JACOBS y col.,
1.975) (17), aunque muchos tejidos probablemente contribuyen (BRI-

TTENHAM y cols., 1.981) (5).
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El proceso por el que la ferritina sale al plasma también con-
tinda sin conocerse a fondo, aunque predomina la idea de una SECRE-
CION de ferritina glicosilada por parte de las células reticuloen-
doteliales en una proporcién que depende en parte de la cantidad
de reserva de hierro. Otro mecanismo posible, sobre todo en con-
diciones patolégicas, seria debido a una LISIS o DANO de las célu-
las que contienen ferritina (WORWOOD, 1.977) (1); (HARRISON, 1.977)
(16); (JACOBS y col., 1.975) (17); (CRICHTON, 1.973) (21), o bien
a una SUPERPRODUCCION de la molécula por parte de las células que

la sintetizan (FORMAN y col., 1.980) (47).

Del hecho de admitir un proceso secretor para la ferritina se
esperaria una funcién especifica de la misma, pero ésta no ha sido
aln diiucidada. En un principio, se pens6 en una funcién de trans-
porte de hierro, dado el rédpido turnover de lamisma, pero al obser-
var el bajo contenido en hierro de la molécula, se vio que la can-

tidad transportada no era de importancia cuantitativa.

La ferritina sérica resulta rdpidamente aclarada del plasma
por las células hepdticas en animales (SIIMES y col., 1.977) (62);
(POLLOCK Y cols., 1.978) (64) y en experimentos realizados en RN
humanos (SIIMES y cols., 1.977) (65), habiéndoseles calculado una
nueva vida media en plasma de 4-16 minutos HALLIDAY y cols. en
1.979 (66) encontraron que la ferritina sérica era rédpidamente
aclarada por el higado en la rata y que la proporcién de aclara-

miento era la misma en situacién normal o de sobrecarga de hierro.
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Ni el contenido de hierro o la proporcién relativa de subunidades
dcidas o bdsicas en la molécula de ferritina afectan el aclaramien-
to plasmdtico. Esto se ha demostrado que va en funcién del conte-
nido de carbohidratos, de tal forma que las moléculas con carbo-
hidratos tienen una sobrevivencia méds prolongada en plasma en com-
paracién con aquellas que no los tienen. Podemos decir entonces
que las ferritinas plasmdticas procedentes de distintos tejidos,

serdn extraidas del plasma en diferente proporcién.

IT.3. NIVELES SERICOS DE FERRITINA EN PERSONAS NORMALES

Los valores de ferritina sérica en peresonas normales oscilan
entre 10 y 200 ng/ml (ADDISON y cols., 1972) (2); (WALTERS y cols.,
1.973) (9); (JACOBS y col., 1.975) (17); (COOK y cols., 1.974)(54);
(JACOBS y cols., 1.972) (66); (LIPSCHITZ y cols., 1.974) (67).
Dentro de este amplio rango de valores hemos de destacar diferen-
cias en relacién al sexo y a la edad. Asi, se ha observado que los
valores encontrados en hombres son muy superiores a los de las mu-

jeres, obteniéndose una relacién aproximada de 3:1.

En 1.980, RODRIGUEZ PEREZ y cols. (68) estudian los valores
de ferritina sérica en individuos normales de diferente edad y
sexo en una poblacién de Castilla. Observaron que la media en va-
rones era de 168,9 ng/ml y en mujeres 85.1 ng/ml. Estas cifras
espafiolas superan las obtenidas por JACOBS y col. en 1.975 (17),

(123 ng/ml para hombres y 56 ng/ml para mujeres), y las de COOK y
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cols. en 1.974 (54), (90 ng/ml en hombres y 50 ng/ml en mujeres).
Siendo el método utilizado para lamedida el mismo, la diferencia
de medias observada posiblemente sea debida a unos mayores dep6-
sitos de hierro en nuestro pafs, y mds en esa zona donde se bebe

mucho vino.

Las diferencias en relacién al sexo se van a mantener a lo
largo de la vida, exceptuando la infancia y senectud en que 1los

valores se hacen similares (RODRIGUEZ PEREZ y cols., 1.980) (68).

En las mujeres, los valores mids bajos de ferritina sérica
corresponden a la etapa de actividad sexual (14-40 afios) observén-
dose un aumento a partir de la menopausia. En los valores, las
cifras mds bajas corrresponden a la época de desarrollo (5-20 afios),
puesto que en este perfodo los requerimientos de hierro son mayores

(RODRIGUEZ PEREZ y cols., 1.980) (68).

Al nacer los recién nacidos normales a término presentan va-
lores de ferritina altos en comparacién con los encontrados en hom-
bres adultos, oscilando entre 100-300. (SAARINEN y col., 1.978)
(19); (SIIMES y cols., 1.974)(20); (HUSSAIN y cols., 1.977) (69);
(RIOS y cols., 1.975) (70); (SEGALL y cols., 1.978) (71). No exis-
te aln una explicacién vidlida de tales valores, aunque hay que ad-
mitir que estdn en concordancia con los ya conocidos depésitos de

hierro del recién nacido.
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Después del nacimiento, los niveles de ferritina aumentan,
(SEGALL y cols., 1.979) (72), llegdndose a triplicar al mes y
medio, (SAARINEN y col., 1.978) (19); (SIIMES y cols., 1.974)(20),
para posteriormente descender acentuadamente a los 6 meses de
edad, prosiguiendo asi durante el resto de la infancia, mostrando
valores similares a los encontrados en mujeres adultas. (SAARINEN
y col., 1.978) (19); (SIIMES y cols., 1.974) (20); (BLOT y cols.,
1.979) (74); (LUNDSTROM y cols, 1.977) (74). Estos valores de
ferritina encontrados en la infancia también van en consonancia
con los cambios que se operan en el estado del hierro en esta
época. (KOERPER y cols., 1.976) (75); (KOERPER y col., 1.977)
(76); (HOWS y cols., 1.977) (77); (SAARINEN y col., 1.977) (78);
(SAARINEN y col., 1.978) (79).

En la senectud, las tasas de ferritina se elevan por encima
de los valores medios encontrados en adultos. (RODRIGUEZ PEREZ
y cols., 1.980) (68); (SENGLER y cols., 1.978) (80); (CASALE y
cols., 1.981) (81).

Diversos autores han demostrado que los valores de ferritina
en suero reflejan fielmente el estado de depésito de hierro, tan-
to en adultos como en nifios y lactantes, utilizando ciertos méto-
dos de referencia, ya conocidos, y estableciendo comparaciones y/o
correlaciones entre dichos métodos y los valores obtenidos de fe-
rritina en cada caso . (ADDISON y cols., 1.972); (WALTERS y cols.,

1.973) (9); (JACOBS y col., 1.975) (17); SIIMES y cols., 1.974)(20);
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(COOK y cols., 1.974); (JACOBS y cols., 1.972) (66); (LIPSCHITZ
y cols., 1.974) (67); (BRINK y col., 1.982) (82); (BECK Y cols.,
1.980) (83); (ADDISON, 1.974) (84).

Asi, se ha demostrado que la FLEBOTOMIA CUANTITATIVA en un
individuo normal produce una progresiva declinacién de los nive-
les de ferritina sérica, notdndose una disminucién para incluso
cantidades relativamente pequefias de sangre perdida. (WALTERS y
cols., 1.973) (9); (JACOBS y cols., 1.972) (66). De esta forma
se establecié que la pgr/litro de ferritina en plasma podria co-
rresponder a 8-10 mg de hierro de reservas. (WALTERS Y cols.,
1.973) (9); (FINCH Y cols., 1.977) (85); (WORWOOD, 1,980) (86).
Actualmente se tiende a expresar la relacién en la misma unidad
de concentracién, de forma que l‘pgr/ de ferritina por litro es
equivalente a unos 140 mg de depésito de hierro por kg de peso
corporal (FINCH y cols., 1.982) (11). Esta relacién es méds co-
rrecta al aplicarse a niveles de ferritina entre 15 y 500 mg,
puesto que cuando se trabaja con niveles m4s altos, la proporcién
es menos exacta. (FINCH y cols., 1.982) (11). En contraposicién
a lo anterior, otros autores han encontrado niveles distintos de
ferritina en sujetos con el mismo hierro de depésito, y a su vez,
sujetos que con una misma cifra de ferritina presentan un amplio
rango de depésitos de hierro, no pudiendo de esta forma fijar una
relacién entre la ferritina circulante y la cantidad de depésito
corporal. (BIRGEGARD y cols., 1.977) (87). A pesar de estos

descubrimientos, hoy dia se admite la existencia de cierta relacién
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entre la ferritina sérica y el hierro de depésito, aunque dicha

relacién no sea lineal. (BRITTENHAM y cols., 1.981) (5).

De forma similar a lo que ocurria al realizar la flebotomia
cuantitativa, JACOBS y cols. (66), y LETSKY y cols., (88) y PELI-
SSIER y cols., (89), han observado que en donadores de sangre ha-
bituales, la concentracién de ferritina sérica esti relacionada

con la cantidad de sangre donada.

Los valores de ferritina sérica comparados con el HIERRO NO-
HEME de médula 6sea, han mostrado una correlacién muy signifi-
cativa, principalmente con el hierro no-heme que se encuentra en
las células reticuloendoteliales. (BRINK y col., 1.982) (82);
(BEZWODA y cols. 1.979) (90); (OERTEL y cols., 1.978) (91).
Los resultados comparando la ferritina sérica con el HIERRO NO-
HEME hepético han sido mds variables, por lo que se sugiere que
la ferritina plasmdtica refleja mds intimamente los depésitos de
hierro de las células reticuloendoteliales que los de las del pa-
rénquima hepdtico. (BRITTENHAM Y cols., 1.981) (5); (LETSKY y

cols., 1.974) (88).

A la ferritina sérica también se la ha comparado con otros
parédmetros de valoracién indirecta de los depésitos de hierro.
De esta forma, una correlacién directa se ha observado entre la
ferritina sérica y el HIERRO SERICO, por algunos autores , (PETER

y col., 1.981) (92); (CASASSUS y cols., 1.979) (93; pero no por
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otros, (LIPSCHITZ y cols., 1.974) (67); (FORTIER y cols., 1.979)
(94); (KOEHN y cols., 1.980) (95), mientras que una correlacién
inversa se ha observado entre la ferritina sérica y la TIBC,(LIPS-
CHITZ y cols., 1.974) (67); (PETER y cols., 1.981)(92); (CASASSUS

y cols., 1.979) (93); (FORTIER y cols., 1.979) (94); (KOEHN y cols.,
1.980) (95), la PROTOPORFIRINA ERITROPOYETICA; (KOLLER y cols.,
1.978) (96), y la ABSORCION INTESTINAL de hierro. (COOK y cols.,
1.974) (54); (JACOBS y cols., 1.972) (66); (FINCH y cols., 1.977)
(85); (BEZWODA y cols., 1.979) (90); (MAGNUSSON y cols., 1.981)

(97); (HEINRICH y cols., 1.977) (98).

II.4. NIVELES SERICOS DE FERRITINA EN CONDICIONES PATOLOGICAS

IT.4.1. Sin relacién con los depésitos de hierro

El valor de la ferritina sérica en la cuantificacién del hie-
rro de depésito queda oscurecido en la préctica clinica por el he-
cho de que en ciertos casos patoldgicos, las cifras de la misma
pueden resultar anormalmente elevadas o disminufdas, sin guardar
ninguna relacién con el estado de depb6sitos. Asi, valores aumen-
tados se pueden observar en estados febriles o en inflamaciones
agudas, (SIIMES y cols., 1.974) (20); (ELIN y cols., 1.977) (99),
(KONIJN y cols., 1.981) (100), y en artritis reumatoide. (BETLEY
y col., 1.974) (101). KONIJN Y HERSHKO (102) han sugerido que la
ferritina sérica en estas condiciones se comporta como una respues-

ta primaria inespecifica de las fases agudas, formando una parte
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mds del modelo general de los efectos sistémicos de la inflamacién.

Por su parte, 1las situaciones que llevan consigo dafio hep4-
tico, también determinan un aumento de la ferritina plasmética.
(REISSMAN y col., 1.956) (53); (PRIETO y cols., 1.975) (103); (ROCA
y cols., 1.980) (104). La ferritinemia en estas condiciones puede
elevarse, bien por un proceso inflamatorio, formando parte de la
respuesta inespecifica del organismo; bien por liberacién de la fe-
rritina que contienen las células del parenquima hepdtico, trés
necrosarse éstas por dafio tisular, o bien porque estd afectado el
mecanismo de aclaramiento plasmético de ferritina, llevado a cabo
por el higado. (PRIETO y cols.,.1.975) (103). La ferritina de
origen hepdtico puede ser perfectamente detectada y diferenciada
de la sérica, puesto que no es glicosilada. (WORWOOD y cols.,

1.980) (59).

Procesos tumorales malignos, tales como leucemias, linfomas
y tumores s6lidos, pueden también aumentar los niveles de ferri-
tina en plasma, coincidiendo varios factores en dicha elevacién,
como son, efectos inflamatorios, liberacién de ferritina a partir
de células dafiadas, disfuncién hepdtica asociada afectdndose el
aclaramiento plasmdtico, y por sintesis y secrecién de ferritina
por parte de las células tumorales y leucémicas, las cuales pro-
ducen ferritina en mayor proporcién que las células normales y con
distinas caracteristicas. (SIIMES y cols., 1.977) (65);(JONES y
cols., 1.973) (105); (CRAGG y cols., 1.977) (106).
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Por otra parte, la ferritina puede presentar valores bajos
en condiciones de malnutricién y en la deficinecia de &cido f6-

lico. (ROESER y cols., 1.980) (107).

IT.4.2. En relacién con los dep6sitos de hierro

A pesar de todas las circunstancias que pueden alterar el
valor de la ferritina en suero, el principal uso de la misma radi-
ca en el diagnéstico y seguimiento de pacientes con deficinecia y

sobrecarga de hierro.

IT1.4.2.1. Deficiencia de hierro (ferropenia)

Valores bajos de ferritina estdn presentes en gran cantidad
de mujeres en época de actividad sexual, reflejidndose asi la alta
incidencia de deficiencia de hierro en estas edades. (PUOLAKKA,

1.980) (4).

Para FORMAN y PARKER (47), es conveniente clasificar la defi-
ciencia de hierro en tres etapas: la primera en la que se produce
una depleccién de los depésitos de hierro, lo cual viene definido
por la ausencia de hierro libre en médula 6sea. Este primer estado
viene reflejado por la ausencia de hierro tefiido con azul de Prusia,
en médula 6sea, o bien por una cafida de la ferritina sérica a ni-
veles por debajo de los considerados como normales, radicando aqui

su valor predictivo de deficiencia latente de hierro.
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Si se continGa en situacién precaria, la saturacién de trans-
ferrina cae y aparece una deficiente eritropoyesis, cosa que carac-
teriza a la segunda etapa. Se produce un deterioro en la sintesis
de hemoglobina en este estado, apareciendo una hipocromfa y micro-
citosis de las células rojas, pero la concentracién de hemoglobina

se mantiene en un rango normal.

Por d4ltimo, al estar dificultada la eritropoyesis, la etapa
final de anemia ferropénica tiene lugar y es reflejada por una

caida significativa de la hemoglobina circulante.

Sin embargo, los cambios hematolégicos correspondientes a una
disminucién de transferrina o disminucién de hemoglobina no son
caracteristicos uﬁicamente de la deficiencia de hierro, cosa que
podria inducir a error, pues estdn también presentes en las infe-
cciones crénicas y en las inflamaciones asi como también en las
anemias producidas por procesos malignos. (JACOBS y col., 1.975)
(17). Estos procesos se distinguen de la verdadera deficiencia
de hierro en que se produce en ellos un aumento del hierro en mé-
dula 6sea, acompafiado también de un consiguiente aumento de la
ferritina circulante. (JACOBS y col., 1.975) (17); (HEINRICH 1.980)

(108).
En la Tabla 1, tomada de FORMAN y PARKER (47) representamos

las modificaciones que sufren los parédmetros del hierro en cada

una de las situaciones comentadas anteriormente.”
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Tabla 1.- DIAGNOSTICO DE LABORATORIO DE LA DEFICIENCIA DE HIERRO Y LA ANEMIA POR

ENFERMEDADES CRONICAS. (FORMAN Y PARKER, 1.980) (47).

Ferritina Hierro en Hierro sérico

Hemoglobina
sérica médula y TIBC
Deficiencia de hierro
y depleccién l l ——————————————
de hierro
Deficiencia de hierro
y de eritropoyesis l l l

Deficiencia de hierro 'l
y anemia l l ll

Anemia de enfermedades

! T } !




Al revisar la literatura hemos observado cierta discrepancia
entre los autores en lo concerniente a fijar una cifra de concen-
tracién de ferritina sérica que nos indique una depleccién de de-
pésitos en médula 6sea. Asi, para FORMAN y PARKER (47), ADDISON
y cols. (2), RIOS y cols., (70), VAN EIJK y cols. (109) y MESSER
¥y cols. (110) , la cifra de ferritina que se corresponde con tal
depleccién es 10 ng/ml. Para otros como JACOBS y cols. (66),
WALTERS y cols. (9), JANSSON y cols. (111), BRATILD y col. (112)
y HUSSAIN y cols. (113), la cifra de ferritina en suero que toman
es 12 ng/ml. Por otra parte, RODRIGUEZ PEREZ y cols. (68) que
estudian la poblacién espafiola, consideran la cifra de 20 ng/ml
como indicativa de depleccién de dep6sitos, y va a ser PUOLAKKA

(4) (114) el que da la cifra mds alta, la de 35 ng/ml.

De todo lo anterior deducimos que la mayoria de los autores
consideran como depleccién de depbsitos unas cifras de ferritina
sérica que estdn por debajo de 10-12 ng/ml. Cifras como éstas

estardn asociadas a la anemia ferropénica.

En nuestra opinién, las cifras de 20 ng/ml y 35 ng/ml deben
tenerse también en cuenta, pues deben ser consideradas si no como
indicativas de depleccién de depésitos, si como cifras muy por
debajo de las medias consideradas para sujetos normales, es decir,
estariamos ante una situacién si no de carencia absoluta, si de

subcarencia de hierro.
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Al parecer, siguiendo esta misma opinién, otros autores como
PAVELKA y cols. (115) y KELLY y cols. (116), distribuyen sus po-
blaciones estudiadas en tres grupos: uno indicativo de buenos
depésitos de hierro, con valores de ferritina sérica 30 ng/ml;
otro indicativo de depleccién de depésitos con cifras <12 ng/ml,
y un grupo intermedio que posiblemente indique una deficiencia o

subcarencia de tales dep6sitos.

III. HIERRO Y EMBARAZO

IT1.1. CAMBIOS HEMATOLOGICOS

Durante un embarazo normal se constituyen una serie de cam-
bios hematolégicos que funcionan como mecanismos de defensa mater-
nos de cardcter fisiol6gico. (LANGE y col., 1.974) (117). Asi,
el volumen de sangre circulante va a aumentar en un 40%. (LANGE
y col., 1.975) (117); (CHESLEY, 1.972) (118). Dicho aumento va
a tener varias misiones como son las de proteger a la madre de
las pérdidas de sangre que tienen lugar durante el parto (LANGE
y col., 1.974) (117) por un lado, y la de sostener la unién feto-
placentaria y la de algunos 6rganos maternos que aumentan su acti-
vidad durante el embarazo. (McFEE, 1.973) (119); (McFEE , 1.973)

(120).

El volumen plasmidtico empieza a aumentar muy pronto: en el

primer trimestre aumenta con relativa lentitud, pero el ritmo se
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acelera en el segundo trimestre, para posteriormente volver a ser
mds lento durante el tercero. (LANGE y col., 1.974) (117); (CHES-
LEY, 1.972) (118). Como término medio, el volumen plasmitico lle-
ga a aumentar alrededor de 1000 ml en una gestacién normal de un
solo feto y adn mis en un embarazo gemelar. (LANGE y col., 1.974)

(117); (CHESLEY, 1.972) (118); (PRITCHARD, 1.965) (121).

Por su parte, la masa celular roja o volumen eritrocitario,
también aumenta en un 20-30% durante el embarazo, de forma con-
tinua, (TAYLOR y col., 1.979) (122), lo que viene a suponer apro-
ximadamente unos 300 ml, (LANGE y col., 1.974) (117), con un am-
plio rango de variacién observadé que va de 200 a 500 ml, (CHESLEY
1.972) (118), ya que dicho aumento va a depender directamente del
hierro disponible materno, constituido por las reservas de la

gestante mids el suplemento que pueda ésta recibir.

Los mecanismos por los cuales el volumen plasmdtico y la ma-
sa celular roja aumentan estdn imperfectamente conocidos, pero una

serie de factores pueden probablemente contribuir:
1. La masa celular roja aumenta por el resultado de una
secreci6én de eritropoyetina demostrablemente elevada

en embarazo. (MANASC y col., 1.969) (123).

2. El volumen plasmitico puede expandirse como resultado

de la secrecién de aldosterona. (LANGE y col., 1.974)
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(117). Los estrbgenos por su parte, estdn aumentados
en el embarazo y tienen un efecto adverso sobre la eri-
tropoyetina, con lo que aumentaria el plasma pero no
seria seguido en la misma medida por el aumento de las

células rojas (FISHER, 1.972) (124).

3. El aumento de volumen de sangre puede ocurrir como una
respuesta de la placenta, la cual podria actuar como

un shunt A-V. (PRITCHARD, 1.965) (121).

Debido al aumento proporcionalmente mayor del plasma en re-
lacién al volumen eritrocitario, se produce una hemodilucién que
éféctaré a los distintos componentés de 1la sangre; De esta forma,
se produce un descenso tipico y a su vez criticado en el valor de
la hemoglobina a lo largo del embarazo pues a pesar de que algunos
autores lo achacan solo a la hemodilucién denomindndolo como "ane-
mia fisiol6gica de la gestacién", otros piensan que puede encubrir
anemias verdaderas, siendo la m4s frecuente la ferropénica.
(PRITCHARD, 1.965) (121). La OMS marca una cifra de {11 gr% de
hemoglobina para que una embarazada sea considerada como anémica,

mientras que para las no embarazadas es de {2 gr¥%.
4

Las cifras de hemoglobina comienzan a descender después de
las 16 semanas de gestacién, permaneciendo en cifras bajas durante
todo el embarazo, excepto al final del mismo en el que se produce

un ligero aumento. (VAN EIJK y cols., 1.978) (109); (SVANGER y
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cols., 1.975) (125); (PUOLAKA y cols., 1.980) (126); (KANESHIGE,
1.981) (127).

El hematocrito corre paralelo a los cambios que efectda la
hemoglobina, produciéndose un descenso del 4%, por lo que de un
41% pasa a un 37,5%. (LANGE y col., 1.974) (117); (PRITCHARD, 1.965)
(121); (WILLOUGHBY, 1.977) (128).

En los hematfes se producen pequefios cambios, registrédndose
las cifras mis bajas en el segundo.trimestre del embarazo. (PUOLA-

KKA y cols., 1.980) (126).

En relacién a los indices eritrocitarios, VCM HCM y CHCM, di-
remos que durante el embarazo también son suceptibles de afectarse
aunque en menor proporcién que los anteriormente citados, en espe-
cial la CHCM que permanecen mids o menos constante a lo largo de
toda la gestacién. (CHESLEY, 1.972) (118); (PUOLAKKA y cols.,
1.980) (126).

III.2. REQUERIMIENTOS DE HIERRO

El embarazo constituye una situacién especial en lo que al
metabolismo del hierro se refiere, aumentan los requerimientos de
hierro, ya que se debe solventar la eritropoyesis acelerada (el au-

mento de la masa celular roja supone un promedio de 450 mg de hierro),
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(WALLERSTEIN, 1.974) (129), aunque el hierro utilizado en la misma
no se pierde, pues a las dos semanas después del parto, el volumen
de sangre retorna a la normalidad y se dirige al compartimento de

dep6sito. (WALLERSTEIN, 1.974) (129). Ademéds, la madre debe pro-
veerse de hierro durante el embarazo para atender las demandas del

feto y placenta, a mis de reponer las pérdidas diarias basales.

Por los motivos anteriormente citados, durante el embarazo
estdn aumentados la absorcién de hierro a nivel intestinal, el
transporte del mismo y la movilizacién de las reservas maternas.
(AISEN y col., 1.977) (7); (SVANGER y cols., 1.975) (125); (APTE
y col., 1.970) (130).

Muchos estudios han demostrado que aproximadamente 2/3 de las
mujeres en edad fértil carecen o disponen de reservas minimas de
hierro, (GARBY y cols., 1.969) (131); (SCOTT y col., 1.967) (132);
(TAKKUMEN, 1,976) (133); (PUOLAKKA, 1.980) (134); (VALBERG y cols,
1.976) (135), todo lo cual hace ver la existencia de un balance
de hierro critico incluso antes del embarazo, el cual empeorari

con toda seguridad durante el mismo. (SCOTT y col., 1.967) (132).

Los requerimientos totales de hierro durante el embarazo nor-
mal han sido calculados en unos 1000 mg aproximadamente, (WILLOUGH-
BY, 1.9777 (128), (WALLERSTEIN, 1.974) (129), y van a ser requeri-
dos principalmente en la segunda mitad de la gestién. El requeri-

miento diario de hierro es de 0,8 mg durante la primera mitad del
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embarazo, 4,4 mg/dia en la segunda mitad y 8,4 mg/dia al final
del mismo, o lo que es lo mismo, 3,4 mg/dfa durante todo el em-

barazo. (PUOLAKKA, 1.980) (4).

Sin embargo, aunque los requerimientos asciendan a 1000 mg,
las pérdidas o costo de hierro que supone el embarazo no llegan
a superarlos. (PUOLAKKA, 1.980) (4). Asi, se estima que la pér-
dida de sangre en el parto y puerperio suponen unos 250 mg de hie-
rro, a lo que hay que afiadir el hierro que el feto toma y el que
se encuentra en la placenta y cordén, con lo que la cifra asciende

a unos 580 mg. (PUOLAKKA, 1.980) (4); (WALLERSTEIN, 1.974) (129).

Todo el hierro necesitado no puede ser tomado unicamente a
partir del aumento de la absorcién intestinal, por lo que es to-
talmente necesaria la movilizacidén del hierro de depésito mater-

no (HANCOCK y cols., 1.968) (136).

Los pardmetros relacionados con el estado del hierro también
van a variar durante el embarazo. El hierro sérico experimenta
una ligera subida en el primer trimestre, en relacién con las ci-
fras que presentan las mujeres no embarazadas, para posteriormente
comenzar a descender, alcanzando los valores mds bajos en el ter-
cer trimestre y permaneciendo asi hasta el momento del parto.
(VANEIJK y cols., 1.978) (109); (PUOLAKKA y cols., 1.980) (126);

(KANESHIGE, 1.981) (127).
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El valor del TIBC asciende a lo largo de todo el embarazo y
el porcentaje de saturacién de transferrina desciende. (VAN EIJK
y cols., 1.978) (109); (PUOLAKKA y cols., 1.980) (126); (KANESHIGE,
1.981) (127).

RODRIGUEZ PEREZ y cols. (68), estudiaron un grupo de 102 em-
barazadas para ver como variaba la cifra de ferritina a lo largo
del embarazo con el fin de averiguar los cambios en los depébsitos
de hierro. Observaron que en el primer trimestre, las tasas de
ferritina aumentan, explicando este balance positivo del hierro
en este primer periodo del embarazo como un mecanismo que prepara-
ria al organismo materno para el importante gasto de hierro que

vendria después.

Por otra parte, las determinaciones seriadas de ferritina a
lo largo de la gestacién, (RODRIGUEZ PEREZ y cols., 1.980) (68),
pusieron de manifiesto que se producia un descenso medio del nivel
de ferritina en suero de 3,3 ng/ml/semana desde la 8 a la 22 sema-
na, y de 2,8 ng/ml/semana de la 22 a la 42 semana, no encontrando
diferencia significativa entre ambos valores, por lo que a partir
del primer trimestre aparece un descenso a ritmo mds o menos cons-

tante del nivel de ferritina sérica hasta el final de la gestacién.

VAN EIJK y cols. (109), PUOLAKKA 1y cols. (126) y KANESHIGE
(127), estudiando embarazadas a lo largo de la gestacidén, observan
cambios similares a los obtenidos por RODRIGUEZ PEREZ y cols. en

lo que al estado del hierro se refiere.
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Como vemos, en el embarazo es muy comin el que se presente
una disminucién en las cifras de hemoglobina, bien producida por
los cambios hematolégicos, como fruto de la hemodilucién, o bien
por el aumento de los requerimientos de hierro,pues si la madre
no estd bien provista del mismo, ya hemos indicado que no basta
con el tomado de la absorcién, por lo que habrd de tomarlo del de
depésito y facilmente se puede llegar de esta forma a una situa-
cién de ferropenia, caracterizada por un descenso en la concentra-
cién de hemoglobina y una hipocromia y microcitosis de los glébu-

los rojos.

A pesar de todo, la mayor pérte de las anemias asociadas al
embarazo se sabe que son debidas a un déficit de hierro (WALLERS-
TEIN, 1.974) (129), v dichas anemias no corregidas durante el em-
barazo van a estar asociadas a una serie de complicaciones tanto

en la madre como en el recién nacido.

Asi, McFEE (119) (120) y WILLOUGHBY (128), expresan que las
embarazadas con anemia presentan una menor capacidad para tolerar
el sangrado durante el embarazo y el parto, y ademds la concurren-
cia de otras complicaciones del embarazo , tales como toxemia e
infecciones, posiblemente se vean incrementadas por la anemia.

(McFEE, 1.973) (120); (VAN NAGELL y cols., 1.971) (137).

También a la anemia materna se la asocié con un incremento

de la morbilidad y mortalidad perinatal, (McFEE, 1.973) (119);
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(McFEE, 1.973) (120); (VAN NAGELL y cols., 1.971) (137), y para
McFEE (119), un nivel de hemoglobina materna por debajo de 10 gr%
estaba asociado con una incidencia de prematuridad del 13,8%, mien-
tras que la incidencia de prematuridad era del 7,6% en madres cuya

hemoglobina era superior a los 11 gr%.

Por otra parte, otros autores han encontrado que el nivel de
hemoglobina materna tiene muy poco o ningin efecto sobre la hemo-
globina fetal. (LANZKOWSKY, 1.960) (138); (STURGEON, 1.959) (139);

(DELEEUW y cols., 1.968) (140).

Por todo lo dicho, y aunque las consecuencias de la deficien-
cia de hierro materna no estdn muy claras, resulta terapedtica-
mente importante diagnosticar a aquellas embarazadés con ferro-
penia antes del desarrollo de una anemia manifiesta, (McFEE, 1.973)
(119), (120); (WILLOUGHBY, 1.977) (128); (VAN NAGELL ycols. 1.971)
(137); (ELWOOD, 1.977) (141); (HJELM y col., 1.975) (142), ademés
de ayudar a distinguir aquellas anemias gestacionales que no son

producidas por una disminucién de hierro.

Para llegar a dicho diagnéstico se han tenido en cuenta va-
rios criterios, de los cuales la disminucién de la hemoglobina ha
sido el mds comunmente utilizado, a pesar de que ya hemos comenta-
do que no es muy valedero. Otros pardmetros a utilizar han sido
cifras de saturacién de transferrina por debajo de 16% o de hierro
sérico por debajo de 9 micromoles/1l, aunque el método mis seguro

es la estimacién del hierro de depésito en médula 6sea tras aspiracién.
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De esta forma, CASTREN Y LEVANTO (143), encuentran que el 247%
de su poblacién estudiada presentaba una hemoglobina menor a 11 gr7%,
30% de 1la poblacién tenfa una concentracién de hierro sérico infe-
rior a 9 micromoles/l y el 35% presentaba una saturacién de trans-
ferrina menor del 15%. Por otro lado, en la misma poblacién estu-
diada, existia un 70% con deficiencia de hierro por estimacién del
hierro contenido en médula ésea, que como se puede observar, se
aleja un poco del porcentaje dado por los métodos diagnéstico antes

comentados.

Actualmente, gracias a la utilizacién de la ferritina sérica
como parédmetro que refleja los dep6sitos de hierro, la dificultad
diagnéstica, al parecer, ha sido solventada, pudiendo sustituir a
la aspiracién de médula, y por tanto, aventajando a las demds téc-

nicas diagnésticas.
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IV. HIERRO EN EL RECIEN NACIDO

IV.1l. PARAMETROS HEMATOLOGICOS

Existen diferencias hematolégicas importantes entre los recién
nacidos y los nifios y adultos. Incluso entre los recién nacidos
hay diferencias entre aquellos que nacen a término y los pretér-
minos. Estas diferencias estdn relacionadas con el desarrollo em-
briolégico del feto, la interaccién entre el feto y las madres 'y

los cambios necesarios para adaptarse a la vida extrauterina.

La hematopoyesis en el embrién comienza a las 4 semanas en el
saco vitelino, (HESSELDAHL y col., 1.971) (l44), sobre la sexta
semana comienza la formacién de sangre por parte del higado y a
partir de los 4 meses comienza la participacién de la médula 6sea,
predominando ésta al final de la gestacién sobre los distintos pun-
tos hematopoyéticos. (WINTROBE, 1.979) (145); (SCHAFFER y col.,
1.974) (146); (OSKY y col, 1.982) (147).

El valor de la hemoglobina va aumentado con la edad gestacio-
nal, desde valores de 10 gr% a las 16 semanas, hasta valores de més
de 15 gr% a las 32-34 semanas, y a partir de aqui aumentan en menor
proporcién hasta el momento del nacimiento en el que el 95% de todos
los recién nacidos normales presentan cifras de hemoglobina en san-
gre de cordén comprendidas entre 13,7 y 20,1 gr%, encontrdndose las

cifras medias entre 16,6 y 17,1 gr%. (OSKY y col., 1.982) (147);
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(SCHWARTZ y col., 1.979)) (148). Valores de hemoglobina de menos
de 13,6 gr%, si se acompafian de valores elevados de reticulocitos

y glébulos rojos, sugiere una medida compensadora de dicha cifra

de hemoglobina, por lo que pueden considerarse como anémicos.
Valores altos de hemoglobina podemos encontrarlos en recién nacidos
de madres fumadoras, (GARN y cols., 1.978) (149), y en situaciones

de hipoxia fetal. (LANZ KOWSKY, 1.977) (150).

El hematocrito también aumenta a medida que lo hace la edad
gestacional, acompafiando a los cambios que se producen en la hemo-
globina. Asfi, al final del embarazo, el rango normal oscila entre
47 y 57%, (GUEST y col., 1.957) (151), estando el valor medio entre
51,3 y 56%, (OSKY y col., 1.982) (147), existiendo poca o ninguna
correlacién entre el nivel de hemoglobina de la sangre de cordém
y el peso al nacimiento o la madurez del recién nacido. (WINTROBE,

1.979) (145).

En las primeras horas siguientes al nacimiento, la concentra-
cién de hemoglobina en muestras de sangre venosa aumenta aproxima-
damente en un 10%, al igual que el hematocrito. (LANZKOWSKY, 1.960)
(152); (MATOTH y cols., 1.971) (153). Este aumento probablemente
se debe a la infusi6én de sangre del cordén y de la placenta, con
una subsecuente reduccién del volumen plasmitico, ya que no se ob-
serva si se efectdan maniobras especiales para pinzar precozmente
el cordén. (LANZKOWSKY, 1.960) (152). Aproximadamente 50 ml de
sangre placentaria se transfieren al recién nacido en el primer

minuto después del nacimiento. (USHER, 1.963) (154).
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El contenido de células rojas aumenta en relacién a la edad
gestacional y en sangre de cordén muestra valores medios de 5,25
x 10°. (SCHAFFER y col., 1.974) (146); (0SKY y col., 1.982) (147);

(DIAZ CASTILLO, 1.981) (155); (GROSS, 1.981) (156).

La vida media de los eritrocitos del recién nacido es aproxi-
madamente 3/4 partes de la del adulto. (PEARSON, 1.968) (157). La
produccién de eritrocitos disminuye inmediatamente después del na-
cimiento y también el hematrocito. (O'BRIEN y col., 1.971) (158).
La reduccién de eritrocitos se debe posiblemente a una disminucién
en la produccién de eritropoyetina debida a una mayor oxigenacién
por la via pulmonar que por la placentaria, y al aumento del hema-

tocrito. (WINTROBE, 1.979) (145).

Los eritrocitos son en general mucho mayores que los del adul-
to normal, aunque la verdadera caracteristica es la extraordinaria
variabilidad en el tamafio de los glébulos rojos, anisocitosis, con
un rango de 7-17 m. Los eritrocitos del recién nacido son como
hemos dicho macrociticos, habiendo sido estimados en un rango de
104-118. (OSKY y col. 1.982)) (147). E1l volumen corpuscular me-
dio (VCM) es considerablemente mayor en los pretérminos. (OSKY y

col., 1.982) (147).
La hemoglobina corpuscular media (HCM) estd también aumentada

en sangre de cordén, con un rango entre 35,5-41,4. Por su parte,

la concentracién de hemoglobina corpuscular media, (CHCM) en el
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recién nacido es ligeramente inferior a la del adulto, con un valor
entre 30-35%, posiblemente reflejando una menor concentracién de
hemoglobina‘en relacién al mayor volumen que presentan los glébulos

rojos. (OSKY y col., 1.982) (147).

IV.2. ESTADO DEL HIERRO

Durante el embarazo, la tnica fuente de hierro para el feto
deriva del hierro sérico materno. (BATEY, 1.978) (159); (FLETCHER

y col., 1.969) (160); (GLASSER y col., 1.968) (161).

Trabajos realizados por PRITCHARD y cols., (162), y por Mc
LAURIN y cols., (163), han demostrado que el 80% del Fe59 inyectado
en las madres se encuentra en la circulacién fetal en el plazo de
pocas horas, lo cual demuestra que el turnover de hierro plasmiti-
co en las madres estd casi completamente dirigido a los‘tejidos fe-
tales, sobre todo al final de la gestécién, al mismo tiempo que dis-
minuye la captacién del Fe59 por parte del higado y bazo materno.

(KAUFMAN v col., 1.970) (164).

El feto y la placenta, por tanto, ejercen una demanda especi-
fica del hierro circulante materno y éste es transportado contra
un gradiente de concentracién que funciona sélo unidireccionalmente
desde la madre al feto y no en sentido contrario. (FLETCHER y col.,
1.969) (160); (GLASSER y col., 1.968) (161); (Mc LAURIN y col.,
1.967) (163). La unidireccionalidad del transporte se puso en evi-

dencia tr4s experimentos realizados en conejas embarazadas, obser-
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59
vandose que tras la inyeccién de Fe a la circulacién fetal, por

via transperitoneal, el 96% de la radiactividad se registraba en
el feto a las 4'30 horas de la inyeccién.. (Mc LAURIN y col.,1.967)
(163).

El feto va a recibir el hierro de la madre a través de las
vellosidades placentarias, En sangre materna circula ligado a la .
transferina plasmitica, la cual, al llegar a la placenta se dispone
en receptores especificos, (LOH y cols., 1.980) (165) soltando pos-
teriormente el hierro que lleva, pero sin llegar a atravesar la
placenta. (HEMPEL, 1.976) (166). El1 hierro transportado serd cap-
tado por el corioepitelio placentario. (LARKIN ycols., 1.970)(167),
y serd almacenado en forma de ferritina, (LAVOIE y cols., 1.979)
(168); (BROWN y cols, 1.979) (169), solo temporalmente puesto que
no hay evidencia de un gran pool de hierro placentario. (KAUFMAN
y col., 1.970) (164). Desde dicho dep6sito el hierro se va a com-
binar con la transferrina fetal, que al parecer no juega un papel
importante en la transferencia placentaria de hierro, (BAKER y col.,
1.970) (170), y a partir de dicha transferrina, el hierro serd trans-
portado a los tejidos fetales, (GLASSER y col., 1.968) (161), e
inicialmente la mayoria puede encontrarse en el higado. (DYER y

cols., 1.969) (171). Tabla 2.

Aunque los extremos mds profundos de las vellosidades placen-
tarias estdn mds intensamente cargados de hierro, van a participar
todas las células de dichas vellosidades en el transporte de dicho

elemento. (GLASSER y col, 1.968) (161).

(43)



ASPECTOS HEMATOLOGICOS DE LA RELACION MATERNO-FETAL

Flujo sanguineo Placenta Flujo sanguineo Depésito
materno corioepitelio fetal

ottt rott ottt patt
Transferrina l T Transferrina -e————— l T

Ferritina Ferritina
pottt ottt

Hemosiderina Hemosiderina

pottt pottt

Tabla 2.- Modelo de transporte placentario del hierro (0SKI and NAIMAN, 1.972).



Por otra parte, las vellosidades proporcionan una barrera ce-
lular efectiva entre la circulacién materna y fetal,puesto que la
concentracién de hierro sérico fetal es casi el doble que la encon-

trada en sangre materna. (GLASSER y col., 1.968) (161).

Para Mc LAURIN y col, (163), el aumento de la captacién de
hierro por parte del feto observado al final del embarazo en su
estudio, parece relacionarse con una menor saturacién de oxigeno
encontrada en la sangre de las venas uterinas. Debido a un mayor
aumento del flujo sanguineo uterino, el consumo de oxigeno dismi-
nuye, estableciéndose un progresivo estado de hipoxia fetal, que
posiblemente actuaria como mecanismo activador de la captacién de
hierro a nivel placentario, al igual que en los adultos una dismi-
nucién en la presién de oxigeno, produce un aumento en la absorcién
de hierro gastrointestinal y un aumento en la produccién de eritro-

citos.

Para MATOTH ycols.,(172), los dos factores mds importantes que
parecen influenciar la transferencia de hierro materno-fetal en las
ratas son el turnover de hierro plasmitico materno y las necesida-
des de hierro maternas. Asi, un aumento del turnover estd asociado
con un aumento del hierro captado por el feto y viceversa, con ex-
cepcién de las madres anémicas por hemorragias en las que no se ob-
servé tal aumento en la captacién de hierro a pesar de un aumento
del turnover y de una actividad eritropoyética aumentada en las ma-
dres, debido posiblemente a un mecanismo competitivo materno para

el hierro.
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Las necesidades de hierro maternas, por su parte, estédn dic-
taminadas por el nivel de actividad eritropoyética, de forma que a
mayor actividad menor serd el hierro que llega al feto. (MATOTH

y col., 1.977) (172).

En el feto, el hierro esti presente en tres formas principal-
mente: hemoglobina, hierro tisular y depésitos de hierro. La mayor
parte estd como hierro de la hemoglobina. Un gramo de hemoglobina
contiene 3,4 mg de hierro elemental. Un nifio de 3 kg de peso, con
un volumen de sangre de aproximadamente 270 ml y una concentracién
de hemoglobina de 17 gr%, requiere 156 mg de hierro sélo para la
hemoglobina. (OSKY y col., 1.982) (173). E1l hierro tisular supone
mds o menos 7 mg/kg de peso corporal, (JOSEPHS, 1.953) (174), mien-
tras que la reserva de hierro en higado y bazo va a suponer unos
10 mg/kg, aunque es muy variable. (WINDDOWSON y col., 1.951) (175).
La cantidad de hierro de reserva en higado y rifién son casi dobles

durante las dltimas semanas de una gestacién normal. (CHANG, 1.973)

(176).

El nivel sérico de hierro en recién nacidos es muy superior
al que presentan sus madres y la transferrina estd mds saturada.
(OSKY y col., 1.982) (173). E1l nivel medio se ha calculado en
154,3 mg%, con una desviaci6n standard de 41,2 para los recién na-
cidos normales a término. (WEIPPL y cols., 1.973) (177). Durante

el primer dia de vida tiene lugar una rédpida caida de dicho valor.
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(STURGEON, 1.954) (178). Posteriormente, el hierro sérico aumenta
gradualmente hacia el final de la segunda semana de vida con un ran-

go entre 125-141 mg%. (STURGEON, 1.954) (178).

El hierro sérico y la TIBC (capacidad de unién del hierro a la
transferrina) aumentan al avanzar la edad gestacional. (SCOIT y
cols., 1.975) (179). Asi, los valores de TIBC aumentan desde una
media de 125 mg% en nifios nacidos a las 30-31 semanas a valores de

200 mg% al término. (SCOTT y cols., 1.975) (179).

La saturacién de transferrina que como hemos dicho es alta,
permanece relativamente constante a lo largo de la gestacién, con

un valor medio de 60%. (SCOTT y cols., 1.975) (179).

El valor de ferritina sérica en recién nacidos son altos com-
parados con la poblacién adulta normal y ya han sido comentados en

otro apartado.

El hierro con el que nace el recién nacido constituye una fuen-
te importante para la sintesis de hemoglobina en los primeros meses
de su vida, puesto que el contenido en hierro de la leche es bajo.
(HUSSAIN y cols., 1.977) (69). Es por esto, que todos aquellos fac-
tores que puedan influenciar el contenido de hierro en el recién
nacido desempaiiardn un papel importante tanto en el periodo prena-

tal como en el inmediatamente postnatal. (LANZKOWSKY, 1.977) (150).
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En 1.951, WIDDOWSON y SPRAY (175) observaron la existencia de
una relacién lineal entre el contenido de hierro y el peso corporal_
del fetoy recién nacido. Posteriormente, este hecho fue corroborado

por otros autores como 0SGOOD en 1.955, (180) y CHANG en 1.973 (176).

El transporte de hierro al feto va a ser insignificante durante
los dos primeros trimestres del embarazo, alcanzando unos 4 mg al
dfa en el tercer trimestre. Este aumento en el hierro recibido por
el feto se muestra paralelo al incremento acelerado del peso del
mismo en este periodo. (WIDDOWSON y col., 1.951) (175); (0OSGOOD,
1.955) (180). Por otra parte, en nifios prematuros con bajo peso al
nacer ( 1400 gr), SEIP y HALVORSEN en 1.956, (181), encontraron ba-
jos depésitos de hierro en médula 6sea. La edad gestacional va por
tanto ligada al peso del recién nacido y constituye otro factor ca-

paz de influenciar el contenido de hierro del mismo.

Al aumentar el contenido de hierro y el peso de forma propor-
cional, el feto va a mantener un contenido constante de hierro de
alrededor de 75 mg/kg a lo largo de toda la gestaci6én. (WIDDWSON,
y col., 1.951) (175); (0SGOOD, 1.955) (180). Las 3/4 partes de
dicha cantidad van a estar dentro de los glébulos rojos y el resto

en lugares de almacenamiento, como hemos comentado anteriormente.
Al estar gran parte del hierro del recién nacido contenido en

los glébulos rojos, la cantidad total de dicho elemento dependeré

del volumen eritrocitario y de la concentracién de hemoglobina.
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El volumen de glébulos rojos a su vez dependerd del volumen total
de sangre y éste va a estar influenciado por el peso, momento y
método del pinzado del cordén y volumen de intercambio materno-

fetal. (LANZKOWSKY, 1.977) (150).

En el recién nacido a término, el volumen sanguineo oscila en-
tre 50-100 ml/kg, con un promedio de 85 ml/kg. (USHER y cols.,19.63)

(181); (JEGIER y cols., 1.964) (182).

USHER y cols., en 1.963 (181), encontraron en nifios a los que
se les habfa pinzado pronto el cordén, un volumen sanguineo de 78

ml/kg comparado con los 98,6 ml/kg en los que se retrasé el pinzado.

El método de pinzado del cordén también es capaz de alterar
el volumen sanguineo. Asi, los nifios sostenidos por debajo del ni-
vel de la placenta continuaron ganando sangre, mientras que los sos-
tenidos por encima de ella pueden sangrar hacia la misma. (GUNTHER,

1.957) (183).

Por otra parte, se ha reconocido que en un 50% de los embara-
zos, algunas células fetales pasan a la circulacién materna en al-
gin momento de la gestacién o durante el nacimiento. (LANZKOWSKY,
1.977) (150). En un 80% de los embarazos, estas pérdidas trans-
placentarias oscilan entre 0,5 y 40 ml de sangre. (COHEN y cols.
1.964) (184). Sin embargo, un nifio puede ocasionalmente recibir
una transfusién de la madre, lo que conllevaria a un aumento del

volumen sanguineo. (LANZKOWSKY, 1.977) (150).
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Todos estos factores citados determinarfian la cantidad de
hierro en el recién nacido, que como hemos indicado, tiene un
promedio de 78 mg/Kg de peso, o lo que es lo mismo, unos 250 mg

de hierro aproximadamente.

IV.3. RELACION ENTRE LA NUTRICION DE HIERRO MATERNA Y FETAL

De los factores que hemos comentado que afectan la dotacién
de hierro fetal, falta por considerar la influencia que pueda te-
ner la madre en el contenido de hierro que el nifio posee al nacer.
La relacién entre la nutricién de hierro materno y fetal ha sido

y sigue siendo debatida, pues aln no estd muy aclarada.

Diferentes estudios han mostrado que la concentracién de he-
moglobina en cordé6n de nifios nacidos de madres con anemia ferropé-
nica no se diferencia de la de los nifios nacidos de madres con hie-
rro suficiente. (LANZKOWSKY, 1.960) (138); (DeLEEUW y cols., 1.968)
(140); (REINAHARDT, 1.978) (185); (REINHARDT y col., 1.978) (186);
(OGUNBODE, 1.980) (187).

Por el contrario, SISSON Y LUND en 1.957, (188, encontraron
que el volumen de células rojas y la masa total de hemoglobina es-
taba significativamente reducida en nifios nacidos de anémicas y
deficientes de hierro, y SINGLA y cols., en 1.978, (189), observa-
ron una aguda reduccién de la hemoglobina de cordén en nifios na-

cidos de madres muy anémicas. En madres con valores de hemoglobina
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mias bajos de 6 gr%, la media de hemoglobina en sus descendientes
fue de 12,7 gr% en contraposicién a un valor de 18,7 gr% en nifios
nacidos de madres cuya hemoglobina fue mayor de 11 gr% en el mo-

mento del parto.

Por otra parte, DABKE y cols., (190), en 1.972 , demostraron
que el hierro sérico, la capacidad de combinacién del mismo a la
transferrina y el estado hematoldégico de los recién nacidos no se
veia afectado por la anemia materna, incluso cuando ésta era fuer-
te, de lo que en un principio pudo deducirse que la deficiencia de
hierro materna por si misma no produce deficiencia de dicho elemen-

to en el recién nacido. (LANZKOWSKY, 1.977) (150).

Otros autores estudiando las sideremias observaron valores
méds bajos de hierro sérico en sangre de cordén en recién nacidos
de madres con hierro sérico md&s bajo. (REINHARDT, 1.978) (185);
(REINHARDT y col., 1.978) (186); (SINGLA y cols., 1.978) (189);

(SINGLA y cols., 1.979) (191); (SHOTT y cols., 1.972) (192).

Segin McLAURIN y cols., (163) y PRITCHARD y cols., (162), el
transporte materno-fetal de hierro es virtualmente independiente
de la nutricién férrica materna y del nivel de hierro sérico ma-
terno, e incluso puede inducir a una deficiencia materna de dicho
elemento. (HANCOCK y cols., 1.968) (136); (STURGEON, 1.959) (139);
(LANZKOWSKY, 1.960) (152); (BATEY, 1.978) (159); (GLASSER y col.,

1.968) (161); (KAUFMAN y col., 1.970) (164).
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Utilizando la ferritina sérica para valorar los depé6sitos de
hierro en el recién nacido, la controversia sigue en pié, pues al
comparar dichas cifras con la de sus madres se observé una clara
diferencia, siendo las de los recién nacidos muy superiores y aun-
que algunos autores descubrieron una correlacién entre los valores
de madres e hijos, (KELLY y cols., 1.978) (116); (KANESHIGE, 1.981)
(127); (FENTON y cols., 1.977) (193); (MACPHAIL y cols., 1.980)
(194); 1la mayoria no:la encontraron. (RIOS y cols., 1.975) (70);
(VAN EIJK y cols., 1.978) (109); (MESSER y cols., 1.980) (110);
(JANSSON y cols., 1.979) (111); (BRATILD y col., 1.980) (112);
(HUSSAIN y cols., 1.977) (113); (CELADA 1y cols., 1.982) (195);

(PUOLAKKA y cols., 1.980) (196); (BUTIE y col., 1.982) (197).
Al parecer el feto organiza un efectivo parasitismo en lo que

al hierro se refiere, pues se provee del que necesita sin tener en

cuenta la situacién en la que puede quedar la madre.
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V. HIPERTENSION Y EMBARAZO

La hipertensién, agravada por el embarazo complica un 6-7%
de todas las gestaciones, (BEERMANN 1.978) (198) y (GALLERI,
1.985) (199), y es un factor de enorme importancia que contri-
buye a la aparicién de complicaciones y a la morbi-mortalidad
materna y perinatal. En casi todas las naciones del mundo, in-
dustrializadas y en vias de desarrollo, la hipertensién y sus
complicaciones son consideradas como una de las tres causas més
comunes de muerte en embarazadas. Es dificil estimar el nidmero
de complicaciones en la etapa perinatal, porque las complicacio-
nes maternas que pueden tener un pronéstico adverso para el re-
cién nacido, a menudo no se incluyen como parte del diagnéstico
del neonato. De esta forma, el producto que muere como conse-
cuencia de desprendimiento prematuro de placenta, premadurez o
retardo del crecimiento, problemas todos causados por hiperten-
sién materna, probablemente no se ha identificado con la compli-

cacién especifica mencionada.

La hipertensién es un factor importante de riesgos en la
aparicién de la enfermedad cardiovascular y es una alteracién
que prevalece en la poblacién en general. Muchas de estas per-
sonas estdn en edad de procreacién y expuestas a riesgos adicio-
nales y con indice elevado de pérdida fetal asi como con mayor

probabilidad de mostrar toxemia sobreafiadida.
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IV.4.1. CLASIFICACION Y DEFINICIONES DE HIPERTENSION

DURANTE EL EMBARAZO

El Comité del Colegio americano de obstetras y ginec6logos
recomendé en 1.974 una clasificacién de las alteraciones hiper-

tensivas del embarazo y que contiene cuatro grupos:

I Preeclampsia-Eclampsia.
I1 Hipertensién crénica de cualquier causa.
III Hipertensién crénica con preeclampsia sobreafiadida.

IV Hipertensi6n tardfa o transitoria.

El cuadro patolégico que es caracteristico del embarazo ha
sido l1lamado hipertensién inducida por el embarazo (o gravidica)
o preeclampsia/eclampsia, y comprende el 50-70% de los casos de
hipertensién que complica el embarazo. (BEERMANN 1.978) (198)

(ZUSPAN, 1.984).(200)

Se caracteriza por incremento sostenido en la presién ar-
terial después de la vigésima semana de gestacién de 140/90 mm
de Hg o mids o un incremento de 30 mm de Hg en la sistélica o de
15 en 1la diastélica. Suele haber proteinuria que excede de
300 mgr de proteinas en 24 horas, y por ello en caso de faltar
este dato muchos clinicos cuestionan el diagnéstico. Otros da-

tos que permiten corroborar el diagnéstico incluyen incremento
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ponderal excesivo y edema de cara y mano aunque no son necesarios

para definirlos.

La eclampsia y la presencia de crisis convulsivas generali-
zadas, constituyen un punto final o complicacién poco frecuentes
de la preeclampsia; comprende 5.7% de las muertes de las enfermas,
y de este grupo, 61.5% se deben a hemorragia cerebral, (REDMAN
1.984) (201), y se acompafian de una tasa corregida de 8,7% de

muerte perinatal. (PRITCHARD 1.984) ( Tabla 3).

La hipertensién crénica puede ser esencial o secundaria a
otros procesos patolégicos. Se la observa en 30-50% y conlleva

una tasa de mortalidad materna menor del 1%. (FIELD 1.983), (202)"

El diagnéstico de la hipertensién crénica se basa en cifras
de presién arterial de 14/9 mm de Hg o mayor, antes del embarazo,
0 que ocurra antes de la vigésima semana de gestacién. La pre-
sién diasté6lica de 85 mm de Hg o mayor antes del tercer trimestre,
también relne los criterios de hipertensién crénica. Se advier-
te un incremento gradual en la mortalidad perinatal con cada au-
mento de 5 mm de Hg en la presién arterial media. (PAGE, 1.976).
La tasa promedia de mortalidad fetal publicada, en la hiperten-
sién crénica es de 8,5% (FIELD, 1.983) (202). Aumenta 2 a 5
veces las tasas de premadurez y retardo de crecimiento intrau-
terino, y la incidencia de desprendimiento prematuro de placenta,

es de 2 a 15% seglin el mismo autor.
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Tabla 3 . Clasificacién de hipertensién inducida por embarazo segdn su intensidad.

Minima Profunda
Presién arterial 140/90-160/110 torr 160/110 torr o mé&s
Proteinuria i.Menos de 5 g/24 h 5 g/24 h o més

1 a 24 3 a 44
Otros datos Oliguria (menos de 400 ml/24 h)

Alteracién de la conciencia

Edema pulmonar o cianosis

Dolor epigéstrico

Alteracién de la funcién hepédtica

Trombocitopenia

DE W. DOANY. Clin. Perinat. 4/1.987



La hipertensién crénica con preeclampsia agregada es un
diagnéstico difficil de corroborar. En muchas series pudiera
comprender el 25% de las hipertensas crénicas; (HAYACHI,1.983)
(203), (SULLIVAN 1.986) (204) y conlleva una tasa de mortalidad
fetal de 17 a 41% seglin la gravedad del cuadro. (FIELD,1.983)
(202). La mortalidad fetal y neonatal es cinco veces mayor en
la hipertensidén crénica con preeclampsia afiadida que sin ella.

(ZUSPAN 1.984) (200) ( Tabla 4)

La hipertensién tardia o transitoria es un incremento de
la presién arterial de 140/90 mm de Hg o méds en el puerperio
inmediato con normalizacién rédpida antes del décimo dia del puer-

perio. No debe haber otros signos o sintomas agregados.

IV.4.2. FISOPATOLOGIA

La hipertensién inducida por el embarazo, como cuadro pato-
l6gico subyacente, incluye un estado de vasoespasmo arteriolar
generalizado. Uno de los signos méds tempranos es la hipersensi-
bilidad a agentes vasoactivos, como angiotensina II y adrenalina.
(GANT, 1.973) (205). El1 volumen intravascular a menudo disminuye
en forma proporcional a la gravedad del cuadro e incluso llega
al 40% de disminuciones en el volumen plasmitico en la preeclamp-

sia grave.
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Tabla 4. Clasificacién de la hipertensién crénica segin su gravedad

Leve Moderada Profunda (acelerada) Maligna

Presién arterial (media)x

Primero y segundo trimestre 130/80(97)x 150/100(117)x >150/100(117)x >180/120(140)x

Tercer trimestre 140/90(107)% <160/110(127)=x =160/110¢127)x
Proteinuria (mg/24 h) <1 1-5 >5
Depuracién de creatinina :

(ml/min) normal para el embarazo >80 <80
Fundoscopia (escala K-W)f I I°-11° II1° Ive
Funciones cardiaca/pulmonar Insuficiencia/edema

sistélica # 2 veces la diast6lica
3

*® . . .
Presi6n arterial media=

$K-W, escala de Keith Wagener.



También se reduce a veces el gasto cardiaco. (GALLERY,1.979)
(199), (CHESLEY,1.972) (207) y (LOU,1.984). El1 flujo plasméitico
renal y la filtracién glomerular disminuye como consecuencia de
la contraccién del volumen plasmitico y la lesién especifica co-
mo es la glomeruloendoteliosis. A nivel uteroplacentario, los
trofoblastos no penetran hasta las arterias espirales y en con-
secuencia persiste la capa de misculo liso vascular y hay limi-
tacién de la dilatacién arteriolar. (BRASENS,1.977) (208).
Ademds se depositan, predominantemente, en las arterias espira-
les, placas ateromatosas irreversibles y el calibre se reduce
ain mids. La hipertensién a las catecolaminas y la falta de au-
toregulacién , trastornos complicados por la disminucién del
volumen plasmidtico, hacen que disminuyan la corriente uteropla-

centaria y que el feto quede privado de nutrientes y oxigeno.

La hipertensién crénica tiene multiples origenes. Sin duda
se advierten muy diversos cambios fisiopatolégicos, porque la
hipertensién esencial se presenta en el 25 a 40% de los emba-
razos. BEERMANN y ZUSPAN, 1.984 (200). En el 50% de los emba-
razos complicados por hipertensién crénica moderada surgen alte-
raciones hemodindmicas semejantes a las observadas en gravidas
normotensas. SIBAI,1.983 (209); disminucién de la resistencia
vascular periférica e incremento del volumen plasmdtico (SIBAI,
1.984) (210). Durante la primera mitad del embarazo disminuye

la presién arterial para aumentar a los niveles que habia antes
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de la gestacién cuando se acerca al término. Del grupo de pa-
cientes mencionadas, el 4% presentard una exacerbacién aguda de
la hipertensién en el tercer trimestre; 33% de las hipertensas
crénicas no mostrardn el tipico decremento en la presién arte-
rial media, durante el segundo trimestre y aproximadamente un

27% mostrardn un incremento real. (SIBAI, 1.984) (210).

La hipertensifén acelerada o maligna puede causar lesién
directa en 6érganos terminales en vez de fallas en los mecanismos
autorreguladores, de este modo pueden surgir repentinamente un
infarto de miocardio, insuficiéncia cardiaca, edema pulmonar,
hemorragia cerebral, desprendimiento placentario prematuro y exi-

tus del recién nacido.

Con la terapéutica, se busca disminuir la morbimortalidad
maternofetal propia de la hipertensién, y puede lograrse si se

persigue los siguientes objetivos:

1 Evitar la hipertensién acelerada/maligna y la preeclamp-

sia agregada.

2 Frenar la evolucién de la ateroesclerosis en la hiper-

tensién crénica.

3 Retardar la progresidén de la hipertensién inducida por

el embarazo.
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4 Disminucién de la pérdida del producto por aborto, muer-

te intrauterina, premadurez y retardo del crecimiento.

5 Reducir los efectos adversos de los medicamentos en em-

brién, feto, neonato y en la madre.

V.1l. EFECTOS SOBRE EL FETO Y RECIEN NACIDO

La hipertensién materna temprana esti relacionada con una
predisposicién a que se produzca muerte fetal en el trimestre

intermedio. (SILVERSTONE, 1.980) (211).

Las condiciones del feto en las etapas del embarazo estédn
muy relacionadas con la frecuencia de preeclampsia y en embara-
zos complicados con hipertensién sin preeclampsia el resultado
final sobre el feto no es peor que en los embarazos normales.

(CHAMBERLAIN, 1.978)(212).

La mortalidad y la morbilidad perinatales en los embarazos
complicados con hipertensién, se originan mds bien en las com-
plicaciones neonatales del parto prematuro. Aunque la muerte
intrauterina es un riesgo muy real para el feto, en ia actuali-
dad es un acontecimiento poco comin en los embarazos bien vigi-
lados. E1l alumbramiento anticipado puede ser el mejor tratamien-

to para el padecimiento materno, pero cuando el feto es tan in-
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maduro que hay un riesgo importante de mortalidad neonatal, qui-
z4s menor de 32 a 34 semanas, debe tomarse en consideracién la
posibilidad de tratar a la madre con medicamentos antihiperten-
sivos e intentar diferir el nacimiento para permitir una madura-

cién fetal adecuada.

Cuando puede ejercerse un control sobre la hipertensién,los
riesgos de complicaciones hipertensivas se reducen sobremanera.
La madre continda en riesgo de padecer complicaciones de la pre-
eclampsia pero aparte del desprendimiento placentario prematuro,
de ordinario estas complicaciones no son de iniciacién sdbita y
por lo general pueden detectarse en etapas tempranas de su evo-
lucién, por medio de vigilancia intensiva clinica y de laborato-
rio, y el embarazo puede terminarse rapidamente en cualquier mo-

mento.

En la actualidad no hay estudios contrastados que comparen
este procedimiento con el alumbramiento temprano cuando hay hi-
pertensién grave. Sin embargo, NADEN y CHRISTOPHER 1.985,(213)
han seguido este enfoque durante afios: Se ha establecido trata-
miento antihipertensivo continuo cuando la presién arterial es
mayor o igual a 170/110 mm de Hg por dos veces o mids y se con-
sidera seguro y deseable diferir el alumbramiento, o sea, cuando
el feto tiene menos de 32 semanas de gestacién. Estos autores

vieron que todas las muertes neonatales causadas en su serie
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fueron por complicaciones de inmadurez; en ninguna de ellas hubo

datos de asfixia intrauterina o en el momento del parto.

No obstante si hemos de recalcar que estas embarazadas deben
ser atendidas donde haya recursos necesarios y el personal médico
experimentado que asegure una vigilancia estrecha de la madre y
el feto en todo momento y se pueda precipitar el parto si se pro-

duce deterioro materno o fetal.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA




PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En la introduccién hemos pretendido demostrar la impor-
tancia que tiene el hierro para el organismo, asi como las
caracteristicas especiales que revisten su metabolismo, en
la mujer embarazada y en el feto y recién nacido. También
hemos recalcado 1la mayor incidencia de anemias ferropénicas
en las embarazadas, asi como su repercusién sobre la morbili-
dad y mortalidad perinatal y materna. Sin embargo, no parece
aclarada todavia la cuestién de la relacién nutricién mater-
no fetal del hierro, la cual ha provocado y sigue provocando

disparidad de criterios en los medios dedicados al tema.

El resumen de todos estos trabajos, viene a ser que hay
autores que defienden que la nutricién del hierro por parte
del feto es independiente del estado materno de éste, y por
el contrario otros que opinan que existe al menos alguna re-

lacién entre estos estados.
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A pesar de todas estas diatribas y sobre la base de que
el hierro del feto deriva sélo de la madre, merced al trans-
porte activo de éste a través de la placenta. Hay que admi-
tir que esta nutricién férrica se verd afectada en algunas
ocasiones por la carencia materna, asi como cuando el medio

de transporte esté afectado.

La placenta es el 6rgano de la respiracién fetal. La
hipoxia es la via final comin del 6bito del producto, en tras-
tornos como la preeclampsia, desprendimiento placentario, al-
gunos casos de retardo de crecimiento, diabetes gestacional

y 6bitos inexplicados.

La policitemia de los neonatos afectados por tales cua-
dros sugiere, que la hipoxia es crénica y que el neonato in-
tenta conservar su contenido de oxigeno por incremento de la

hemopoyesis.

La insuficiencia placentaria ocasiona muy diversas le-
siones fetales, como serian retraso de crecimiento, asfixia
neonatal y lesién cerebral a largo plazo. Por tal motivo, la
insuficiencia de la respiracién a nivel placentario constitu-
ye un problema clinico mayor y genera complicaciones del em-
barazo que son de las mds dificiles de tratar. (P. SOOTHILL,

1.989) (214),
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En este estado de cosas y dado que la hipertensién gra-
vidica produce a nivel placentario defectos circulatorios con
delimitacién de la permeabilidad arteriolar y dep6sito de pla-
cas ateromatosas irreversibles, que hacen que disminuya la co-
rriente utero-placentaria y que el feto quede privado de nu-
trientes y oxigeno. Brosens I.A., 1.977, (208), hizo que nos
plantedramos el problema de estudiar el estado del hierro en
madres con eclampsia y/o hipertensién y el de los recién na-

cidos de estas madres.

Por todo lo anterior hemos creido de interés aportar nues-
tra investigacién sobre los depésitos de hierro en el recién
nacido de madres con problemas que originarian hipoxia crénica

como consecuencia de una insuficiencia en el medio placentario.

En resumen los objetivos que nos planteamos fueron los

siguientes:

1. Valorar el estado hematolégico y del hierro en las

madres con hipertensién.

2. Valoracién del estado hematoldgico y del hierro de

los recién nacidos de madres hipertensas.

3. Relacibén entre valores hematolégicos de madres hi-

pertensas y recién nacidos, asi como relacién entre

(63)



valores de hierro de estas madres y recién nacidos.

Estudio de la influencia de ciertos parédmetros:

Edad gestacional, paridad, peso de placenta, cifras
tensionales maternas, peso del recién nacido, peri-
metro cefdlico, perimetro braquial, y talla del re-

cién nacido.
Estudio de grupo control de madres normales y los

recién nacidos de éstas, con estudios de los mismos

parédmetros y valores hematolégicos y de hierro.
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MATERIAL Y METODOS

I. POBLACION ESTUDIADA

Valoramos de una parte cincuenta madres con hipertensién en
el Gltimo trimestre del embarazo, que se encontraban ingresadas
en la Unidad de Embarazos Patolégicos del Hospital Maternal Uni-
versitario Virgen del Rocio. Consideramos hipertensas aquellas
madres cuya tensién arterial sistblica era igual o superior a 14
mm de Hg y la diast6lica igual o superior a 9 mm de Hg. Las cifras
tensionales que barajaremos serdn las del dltimo trimestre de la
gestacién. De estas 18 tenian tensién sist6lica superiores a 17
mm de Hg y diastélica superiores a 10 mm de Hg, por lo que las in-
cluimos en el grupo de preeclampsia-eclampsia (COMITE DEL COLEGIO

AMERICANO DE OBSTETRAS Y GINECOLOGOS, 1.974).

Estudiamos asimismo los recién nacidos de estas madres con
hipertensién, descartando del estudio, aquellos que tuvieron al-
guna patologia que pudiera incidir sobre el motivo de nuestro tra-

bajo.
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Del mismo modo estudiamos un grupo control compuesto de 50

madres parturientas sanas y sus recién nacidos.

Esta poblacién control fue elegida en el paritorio y en el

momento del parto desechdndose todos aquellos en los que pudiera

derivarse alguna patologia perinatal.

II. PARAMETROS ESTUDIADOS

I1.1. Pardmetros somdticos antropométricos

En los recién nacidos valoramos la edad gestacional, peso,

talla, perimetro cefdlico, y perimetro braquial.

Valoramos también los pesos de la placenta una vez secado y
vaciado sus vasos. Los valores de peso se cotejaron con los va-

lores normales de EMILE PHILIPE 1.974 (217).

En el recién nacido la edad gestacional se determiné por la
fecha de la dltima regla y posteriormente por el test de Dubowitz.
La edad gestacional de todos los recién nacidos era superior a 37

semanas.

Los peso, talla y perimetro cefdlico y braquial, se tomaron
igualmente en el 4rea de observacién antes de pasar los recién

nacidos con las madres.
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I1.2. Parédmetros hematolégicos

Se determinaron las cifras de Hb, Hto, VCM, HCM, CHCM. en las
madres hipertensas y en la sangre del cordén de los recién nacidos
estableciéndose estudios comparativos entre los valores maternos

y de sangre de cordén.

Las tomas de las muestras de sangre se hicieron de la siguien-

te manera:

A las madres se les extraia en el paritorio mediante puncién
de vena superficial de la flexura del codo, 15 cc de sangre de
los cuales 5 cc se introducian en un tubo,con material anticoagu-
lante (EDTA) para estudio hematolégico y otros 10 cc en un tubo
para coagular y posterior enfriamiento para estudio en plasma del

hierro.

La sangre del cordén se obtenia inmediatamente después del
alumbramiento, mediante puncién de vena placentaria, también en
dos tubos, uno para determinar valores hematolégicos con anticoa-
gulante (EDTA) con 5 cc y otros 10 cc para coagulacién y posterior

estudio en plasma de hierro.

Igualmente hicimos en la poblacién control.
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I1.3. Pardmetros de hierro

Estudiamos tanto en madre como en sangre de cordén: Sideremia,
Transferrina, Indice de Saturacién de Transferrina, Saturacién
mdxima de Transferrina (TIBC) vy ferritina.

Esto por igual en el grupo problema y en el grupo control.

I1.4. Metodologia

I1.4.1. Valores hematolégicos

Las cifras de Hto, Hb, VCM, HCM, CHCM, se determinaron en un

contador modelo COULTER-S.

I11.4.2. Valores del hierro

Sideremia: La determinacién de hierro sérico, se efectub
segin el método TRINDER, utilizando reactivos BOEHRINGER. Las

cifras normales oscilan entre 60-150 mcgr7% ml.

Capacidad total de fijacién del hierro (TIBC):
Se realizé semiautomdticamente. El1 suero (2ml) se traté con
un un exceso de iones férricos (4 ml de Cl3 Fe solucién de Clh

0.05 N con 5 gammas de hierro férrico/ml) con objeto de saturar
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la transferrina. El exceso de hierro no unido se precipité con
carbonato bdsico de magnesio y se determiné el hierro en el so-

brenadante.

Transferrina:

Se determiné por reaccién de la transferrina sérica con un
anticuerpo antitransferrina. El incremento de la luz dispersada
por las particulas suspendidas en solucién como resultado de los
comple jos formados durante la reaccién antigeno anticuerpo se con-
vierte en un pico sefial que viene determinado por la concentra-
cién de transferrina en la muestra. La medicién nefelométrica se

realiz6 en un autoanalizador BECKMAN ICS.

Ferritina:
La determinacién de ferritina se hace mediante E.I.A. reali-
zdndose segin una técnica sandwich (utilizando dos anticuerpos

monoclonales) y se desarrolla en dos etapas.

12 Una reaccién inmunolégica en la cual se hacen reaccionar |
los anticuerpos monoclonales antiferritina fijos en los
tubos con la ferritina presente en las muestras problemas
y control y la enzima conjugada con peroxidasa.

Esta mezcla se mantiene 30 minutos a 18-25 grados, se cen-

trifuga y posteriormente se lava.
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28 Reaccién enzimdtica: La solucién anterior se hace reac-
cionar con un substrato cromégeno de orto-fenilendiamina
(OPP/H202). Se incuba 30 minutos a 18-25 grados y ter-
minada la reaccifén aparece una coloracién amarillo naran-
ja. La intensidad del color es proporcional a la canti-
dad de ferritina en la muestra. La concentracién de cada
muestra se mide usando una curva de calibracién . Los
valores normales para la ferritina por el método E.I.A.

son los siguientes:

Varones (adultos): 50-350 ng/ml o mcgr/1l.
Hembras (adultas): 30-120 ng/ml o mcgr/1l.

R.N.: 150-400 ng/ml o mecgr/1.
Todos estos valores del hierro, fueron determinados en
la Unidad de Porfirina del Laboratorio Central del H.U.

Virgen del Rocio.

I1.5. Otros pardmetros

Valoramos también en nuestras muestras problema y de control

la paridad en las madres y el sexo en los recién nacidos.
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ITI.

El

METODO ESTADISTICO

proceso de andlisis de los datos fue llevado a cabo utili-

zando el programa MICROSTAT (Ecosaft 1.984).

Las regresiones se han hecho por el método habitual de cédlculo

de regresiones simples.

El

nacién

El

por el

El

contraste efectuado ha sido el del coeficiente de determi-

RZ.

coeficinete R2 representa el 1% de variabilidad explicada

modelo R% = 0.1.

coeficiente R2 permite juzgar ademis la bondad del ajuste.

Su raiz cuadrada (r) es el coeficinete de correlacién lineal:

Si

Si

Cos (xy)

S S
X y

r es igual a 1, la dependencia es exacta.

r es igual a 0, son independientes.

Cuanto mds alto sea r, mejor es el ajuste y mejores prediccio-

nes podremos hacer con nuestra ecuacién de regresién.

(71)



El test de diferencias de media, esta hecho al 95%. Supone
que las variables que se comparan, tienen una distribucién normal,
lo que es razonable en nuestro caso. Para comprobarlo podrfia apli-
carse algun contraste como el chi2 de Pearson o el mids exacto de

Xolmogarov, pero dan bien porque son muy conservadores, como todos

los test de normalidad. ( 215)

El ordenador es un modelo IBM. PS/2 mod. 30-0. 21
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RESULTADOS

I. DATOS SOBRE EL GLOBAL DE LA SERIE

Estudiamos 50 casos de madres hipertensas y sus recién
nacidos (en tablas y grdficos vendrdn representados como el
grupo B). Valoramos en ambos datos antropométricos y de sexo
y paridad en la madre. Estudiamos ambos, madre y recién naci-

do (sangre de cordén) valores hematolégicos y de hierro.

Asimismo comparamos estos datos con un grupo control de
50 madres sanas y sus recién nacidos (en tablas y graficos ven-
drédn representados como el grupo A), estudiando también en es-

tos los mismos pardmetros y valores.

En el grupo B consideramos,claro estd, los valores tensio-

nales de las madres. Tablas 5-13
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LISTADO DE DATOS

Grupo A
Numero de casos: [0
Numero de variables: 28 TABLA S

FARIDAD FLACENT GESTACI SEXD FESD TALLA FERERAN

2.00 I850.00 284 .00 .00 Z400,.00 45.00 9.00
2,00 440,00 270,00 1.00 Z100.00 47 .00 G, 350
1.00 800, 00 279.00 1.00 Z100.00 48,00 8.50
Z.00 480.00 280.00 1.00 4850.00 S2.00 Z2.00
2.00 730,00 275.00 1.00 E700.00 50,00 10.50
1.00 600,00 291.00 .« 0 Z200.00 S0 .00 16,00
1.00 550.00 273.00 1,00 300,00 51 .00 10,50
8.00 700,00 278.00 1.00 4250.00 51.00 12,00
1.00 620,00 277 .00 Q0 2850.00 48.00 1G,00
10 .00 420,00 284.00 00 27350.00 44,00 .00
11 1.00 460,00 260.00 Q0 2700.00 47 .00 10.00
2 1.00 S30.00 273,00 1.00 310000 48,00 10.80

13 2.00 700 .00 298.00 . Q0 I500.00 52.00 11.00
14 2.00 G30.00 27&6.00 1.00 J050.,.00 48.00 10,00
15 200 &00.00 283.00 1.00 Z580,00 52.00 11.00
16 4,00 580,00 275,00 00 650,00 51,00 11.00
i7 1.00 550,00 271.00 . OO0 2750,00 49,00 10,00
18 2.00 480.0Q0 281.00 1.00 4180.00 R2.G0 11.00
i 2.00 88000 28IZ.00 1.00 2780.00 50.00 10,50
20 Z2.00 Z70.00 288.00 00 J030.00 51.50 11.50

MONCO SN

2 2,00 565,00 269.00 1.00 II80.00 52.00 11.00
22 4.00 430.00 276.00 1.00 2200.00 48.00 10.50
23 2.00 &0, 00 2B8Z.00 1.00 2750.,00 48.00 10.50
2 2.00 800G.00 287.00 1.00 I800.00 23.00 2.00
&5 1.00 700,00 279.00 <00 FE0G.00 S50.00 11.50
26 2.00 400 .00 280,00 « 00 28O0 .00 25,00 10,00

ey 1.00 600,00 271.00 1.00 I4B0.00 51.00 10.00
28 2.00 BR0.00 28%9.00 1.00 36D0.00 B1.00 10.00
2 1.00 [OO0.00 280,00 00 I400.00 82.00 10.00
Z0 2.00 700 .00 275,00 Q0 FR00.00 B2.00 11.00
Z1 1.00 528,00 284 .00 Q0 I5B0.00 51.00 11.00
2 1.00 600,00 316.00 1.00 JII80..00 S51.00 10.00
ZE 2.00 aBO.O0 277.00 1.00 51.00 11.00
34 1.00 HOO L O0 269.00 1.00 20.00 G.50
=5 G.00 TOO.L00 274,00 - 0 3I280.00 51.00 11.00
Z6 2.00 [00.00 270,00 1.00 Z190.00 49,00 11.00
= 1.00 S50.00 279.00 1.00 2510.00 50.00 11.00
= 1.00 S30.00 280.00 1.00 2730.00 47 .00 10.00
3 2,00 S20.00 290.00 .00 IT20.00 49 .50 10,50
40 4,00 480 .00 280.00 1.00 410,00 A4F .00 10.50
41 2.00 430,00 285,00 - OO 2180.00 48 .00 10,00
42 2.00 430.00 272.00 « Q0 I200.00 47 .00 10.50
473 2.00 450,00 280.00 M ele) F400.00 48.00 11.50
44 2.00 290.00 276.00 00 2700.00 4b .50 10.50
45 2.00 S50.00 272.00 . 00 320000 A9 .00 11.00
46 1.00 SO0 .00 289.00 1.00 I250.00 47 .50 11.00
47 Z.00 280.00 279.00 1.00 Z850.00 48,00 11.00
48 2.00 S20.00 282.00 « OO0 IE50.00 49,00 10,50
49 3.00 S50.00 271.00 1.00 2950.00 47 .00 10,320
S0 4,00 480.00 270.00 00 2950.00 47 .00 10.50
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TABLA 6

FERCEF MHTO MHE MVCH MHCM MCHCH MS1DERE

1 34.00 I2.60 11.20 95.00 32.60 34,30 G2.00

2 JZ.00 33.40 11.30 P6.00 I3.60 34.30 100.00

3 33.00 33.60 11.20 89.00 29.70 F2E0 127.00

4 F7.50 42.30 13.80 87.00 28.60 26.50 G0.00

o) 35.00 37.10 11.60 97 .00 31.70 32.00 45,00
-] 34.50 38.60 14.30 101.90 Ib.60 36,30 104.00
7
8
9
10

34.00 3,50 12.60 FE.00 30,30 37 .60 128.00

F6.00 40,00 13,20 Z.00 H20.90 Z5.00 40 .00

JZ2.50 473,00 14.00 100.00 22,20 22.10 127,00

g I3.00 29.30 D .40 80O.00 25.60 Z1.00 87.00
11 T3.50 I2.40 11.00 ?1.00 31.40 Z4 .20 20,00
2 34,50 2.00 13.320 101.00 F2.00 T1.60 TG00
13 34,00 41,00 1%3.90 98.00 EZ2.70 ZE.20 100,00
14 24,00 I7.20 12.80 21.00 31.60 34.40 80.00
15 24,50 39.00 12,460 FE.00 ZZ2.40 34,80 100.00
16 Z24H.00 E27.20 11.60 ?1.00 28.60 Z1.10 S56.00
17 F25.00 I7 .60 12.90 86.00 29.60 34 .30 . 90.00
i8 26.580 40 .60 14.70 ?1.00 IE.20 36,20 100,00
19 E5.00 I6.50 2.60 g5.00 28.40 E4.10 106.00
20 24,00 IR0 Z.80 84.00 2F9.00 4,80 85.00
2 Z5.50 20.40 10.50 7%.00 27 .40 4,50 B&6 .00
22 25.00 27.00 12.90 25.00 Z3.10 34.80 7700
23 22.50 I8.70 11.40 100.00 J2.00 21.90 50.00
2 26.00 44,60 15.40 107.00 26.70 34,20 105,00
25 A5.580 IE.20 12,50 81.00 26.50 I2.70 &0 .00
26 MISSING I2.00 12.20 87.00 I2.60 7 .30 71.00
2 Z4.50 7 .60 230 100.00 35.60 I8 30 bb .00
E4.00 I9.40 2.00 104.00 21.90 29.70 &G 00
21.00 I2.70 10.80 B8Z.00 27 .50 IZ3.00 446,00
24 .50 Z5.70 13.00 g8.00 Z4.90 36.40 S0.00
Z4.50 43,00 14.00 100.00 I2.20 I2.10 7000
4,00 41.00 3040 100,00 I2.90 T2.40 882.00
.50 AB.20 13,60 Q000 F1.70 Z4.70 120,00
= E5.50 38.3E0 2.90 89.10 29.10 32.60 S4.00
25 MISSING Z2.60 10,20 81.70 25.60 Z1.30 Z8.00
6 Z4 .00 Z9.90 13.60 91.10 21.10 34,10 82.00
& E25.00 36.70 2 .50 101 .00 3.0 I2.90 51,00
8 F4.00 37.90 2.60 89.00 I0.70 JE.T70 119.00
9 4,10 I3.00 132.20 88.00 33,60 I8.60 72.Q0
40 Z8.00 40,20 13.80 QO.TO Z1.20 34,30 84,60
41 Z4.00 2.30 14,50 100.00 %4, 50 24.20 45,00
42 Z4.00 43,70 14.80 FL.O0 Z1.00 23.80 75.00
47 24,00 34 .80 11.90 BO.30 27 .40 4,10 100,00
44 2E.50 46.70 14.50 106.00 33.80 I2.40 70,00
45 34,50 2E.80 13.00 95,00 34.90 34,00 B2 .00
45 24.50 Z8.70 13.30 88.40 31.60 Z25.50 81.60
47 Z24.00 26,10 10.60 F6.00 Z0.70 31.00 48.00
43 34.00 40,00 14,60 P4.00 33.40 Z5.80 P&ELOO
49 ZE.50 31.40 11.80 80.00 28.40 35.90 87.00
S0 34,00 31.00 11.20 846.00 31.60 I6.30 7000




TABLA 7

MTIERC MI1S MTRANSF MFERRIT RHTO RHE RVCHM

300.00 20.00 361.00 22.00 59.70 20.20 112,00

ZI60.00 27 .00 MISSING JI0.00 60.20 20.10 114,00

MISSING MISSING 250.00 85.00 59.40 20.40 106.00
MISSING MISSING S05.00 8.00 S8.00 20.60 102.00
389.00 12.00 442,00 7.00 68.50 20,60 129.00

JI60.00 Z0.00 420,00 7 .00 &4,00 21.00 112.00

314.00 Z0.00 Z91.00 13.00 62.70 Z.10 105,00

I00.00 13.00 S24.00 40.00 72.10 24 .00 114,00

280.00 29.40 IB6.00 8.00 61 .20 20.40 107.00

300.00 20,00 544,00 S5.00 58.10 18.30 119.00

270,00 11.00 I67.00 2.00 59.30 18.20 119.00

310,00 29.00 4E9.00 42.00 54 .00 19.80 121.00

13 Z12.00 29.80 264,00 7 .00 S52.00 19.00 118.00
14. F18.00 F1.00 432.00 4,00 71.00 23,00 108,00
15 150.00 b6 .00 174.00 MISSING &8.00 22.30 106,00
16 Z15.00 29,00 43600 15.00 59.00 20.00 112.00
17 30,00 22.00 435,00 40.00 58.40 20.10 111.00
18 318.00 31.00 365,00 7 .00 62.20 21.30 105,00
i9 316,00 292.00 242.00 116.00 55.00 19.00 98.00
20 246.00 34,00 I6&6.00 8.00 34,90 12.80 110.00
2 270,00 Z1.00 25.00 6.00 S56.30 12.106 115.00
22 IQ0.00 20,00 ag80. 00 S5.00 65.10 25,50 104,00
23 Z18.00 11.00 460,00 40,00 4. 00 19.80 121.00
2 ZBO.QO 27.00 423,00 15.00 61.20 20.40 107.00
25 212.00 27 .00 514.00 g.00 S2.90 19.00 119.00
26 ZG0.00 18.00 S72.00 15.00 &8.60 22.60 119.00
2 400,00 16.00 418.00 40,00 3.90 21.90 112.00
2 IBO..Q0 15.00 S24.00 8.00 67 .20 20.20 126 .00
29 I66.00 20.00 651 .00 15.00 57.60 19.20 111.00
20 240.00 20.00 Shb 00 10.00 59,90 20.60 106.00
21 ZBOQ.0OO 19.00 S40.00 8.00 2.20 22.00 134,00
Ha 240,00 Z6.00 404,00 Z0.00 98. 00 16.00 108,00
3 400,00 Z0.00 614.00 10.00 S5.40 18.80 109,00
4 2Z0.00 23.00 148.00 16.00 &P .20 22.80 118.00
8 270.00 14.00 530.00 12.00 &4 .30 19.80 119.00
Sb 265.00 29.00 924 .00 7.00 52.30 18.30 100,00
z IQ0.00 12,00 461 .00 41 .00 69,00 20.80 122.00
8 399.00 29.00 613,00 192,00 S4.40 17.80 148,00
a9 261.00 19.00 S72.00 146.00 &9 .50 23.60 120,00
40 215.00 20.60 266.00 &0.00 &61.49 20.34 111.93
41 270.00 16.00 407 .00 18.00 70.40 24 .30 104,00
2 284.00 19.00 II0.00 49.00 &4.80 22.80 98,00

& 246.00 40,00 Z60.00 45,00 68.10 22.80 102,00

44 351.00 19.00 454 .00 18.00 64.10 21.80 110,00
45 242.00 22.00 MISSING 10,00 899.90 20,60 106.00
446 J12.00 27 .60 IZETLO0 B7.00 68.40 21.70 117.00
47 288.00 11.00 461 .00 6.00 67,30 19.60 128.00
48 179.00 MISSING 25.00 51.00 68.00 23.40 107.00
49 271.00 Z2.00 S26.00 7 .00 57.30 19.10 125,00
S0 Z82.00 17.00 571.00 14.00 &7 .60 21.60 118.00
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TABLA 8

RHCM RCHCM RSIDERE RTIEBC RIS RTRANSF RFERRIT

38.40 33.80 172.00 280.00 57.00 206.00 80.00
Z8.70 34.80 120,00 MIGSSING  MISSING MISSING 75.00
26.40 24,30 80.00 390,00 20.00 MISSING 12.00
2600 z5.20 172.00 MISSING MISSING 216.00 15G.00
I9.00 31.60 113.00 J20.00 24,00 179.00 44,00
36.30 32.60 74.00 414.094 17.00 268.00 80.00
3G.00 26.80 125.00 IH7.00 ZD.00 195.00 115.00
38.10 33.40 120,00 280.00 54,00 272.00 105,00
30.90 3IX.30 1Z20.00 180.00 40,00 440,00 2.00
10 37.590 31.40 100.00 285.00 35.00 797 GO 47 .00
11 37 .60 22.10 F4.00 278.00 85,00 206,00 140,00
2 37.20 30.40 150.00 210.00 71.00 248.00 GI.00
1z 40.10 IZE.70 G5 .00 276,00 856 .50 224.00 180.00
14 33,90 33,10 110,00 225.00 48.00 2446.00 70,00
15 E26.30 24,00 29,00 180.00 52.00 424,00 MISSING
16 EZ8.30 I24.00 100.00 162.00 L2.00 228.00 2IG.00
17 38.20 34.40 120,00 228.00 54.00 2EE00 180,00
18 I6.10 Z4.00 103,00 228.00 45.00 2284 .00 F2.00
19 24 .80 35.20 120.00 Z13.00 Z8.00 229.00 93.00
20 5.80 32.40 120.00 240,00 50,00 277 .00 175.00
2 27 .20 Z22.10 B1.00 264,00 30.00 195.00 85.00
22 Z7.70 I6.00 180.00 277 .00 PEH.L.O0 186.04 S52.00
2% 37 .20 Z20.60 170.00 285.00 59.00 165.00 120.00
2 28,90 IZLEC 166.00 279,00 IE.00 491.00 .00
25 39.10 I2.10 170.00 300,00 56.00 2Z9.00 180,00
2 Q.00 IZ2.90 78.00 215.00 24 .00 26H0.00 ZO0, 00
27 Z8.40 34,20 160.00 240,00 b6 .00 288.00 160,00
= 37 .50 I0.40 106,00 277 .00 83.00 291 .00 180.00
2 I7 .20 IT0E0 128,00 270,00 46.00 26E.00 165,00
0 ThH.H0 4,30 200,00 I90.00 81.00 225,00 170.00
Sl 41,10 30.40 180,00 270,00 37 .00 268.00 100,00
=2 Zh.60 I3.70 130,00 R7O.00 48.00 149.00 I00, 00
A3 37 .30 3T.90 130,00 347 .00 E7 .00 286,00 80,00
=4 Z28.20 I2.90 184.00 230,00 8.00 219.00 280.00
5 36.80 070 F0.00 220,00 40.00 1460.00 180.00
Z 38.20 34.90 87 .00 26900 Z0.00 196.00 86.00
37 3B.70 21.60 171.00 286 .00 60,00 166.00 121.00
I 3630 I2.90 129.00 344,00 ZhHJO0 285.00 79.00
3 40,30 332.90 79.00 216.00 24,00 261 .00 103,00
40 38.40 27.15 187.00 I40.00 S3.00 209.00 150,00
41 36.10 24.50 170,00 I00.00 47,00 195.00 220,00
42 4,50 Z0.10 150,00 TE0..00 2.00 208.00 110.00
47z 24,40 32.40 168.00 27000 &2.00 229,00 89 .00
44 Z7 .40 Z24.00 180.00 280,30 [L.60 415.00 19G.00
45 F36.50 34,30 290,00 II0.00 75.00 195.00 420,00
44 3710 31.70 190,00 60,00 S52.00 225.00 120,00
47 Z8.00 IZ0.60 112.00 Z19.00 33,00 178.00 .00
48 37,350 Z23.00 100,00 151,00 MISSING I81.00 &7 .00
49 28,20 E23.10 B2.00 265,00 Z1.00 196.00 846,00
SO 38.00 31.90 77 .00 F14.00 22.00 259.00 R .00
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Grupo B
Numero de casos: 50
Numero de variables: 30 TABLA 9

FARIDAD FLACENT GESTACI SEXO FESO TALLA FERERAD
1 2.00 S50 .00 275.00 1.00 600,00 48.00 10,50
2.00 710.00 283.00 LQ0 37350.00 D2.00 11.00
S 2.00 L0000 270,00 1.00 2800,.00 48,00 Q.00
4 1.00 SD0.00 294,00 1.00 2850.00 S50.00 10.50
b 1.00 590,00 280.00 1.00 Z600,00 51.00 11.00
L) 1.00 &OO, QD 278.00 1.00 200000 S50 .00 g8
7 2.00 250,00 287,00 « OO0 SOH0.00 20. 00 16,00
a8 .00 SO0 .00 270.00 1.00 Z880.,00 52.00 16,00
k4 1.00 SEQ.00 269.00 _ W00 1650.00 41.00 700G
10 1.00 SO0, 00 262.00 'ﬂ.oo Z400,00 K2.00 11.00
11 2,00 450,00 R279.00 1.00 000,00 S0, 00 11.00
2 2.00 450,00 279.00 1.00 EZ000.00 0, GO 11.00
13 7 .00 MISSING 291.00 1.00 I6F0.00 S2.00 11.00
14 3.00 QB8O ., Q0 270.00 1.00 JI050.,00 47 .00 11.00
15 1.00 S50.00 260.00 1.00 2800,00 > 47 .00 8,00
is 4,00 EFO.00 287 .00 1.00 2600, 00 47 00 133,00
17 2.00 450,00 281.00 1.00 2950.,00 47 .50 10000
iz 1.00 430,00 279 .00 ele] 2700,00 4b& .50 10,00
1% 4,00 420,00 289 .00 1.00 2790.00 47 . G0 16, 00
203 .00 430 .00 MISSING ' ely 2000 ,00 47 0 10,50
23 4,00 480,00 275H.00 1.00 Z730.,00 47 .00 10,50
22 4,00 480,00 276.00 « OO0 2g50.,00 47 .00 10,00
=235 1.00 S80 ., 00 273,00 OO E3R50.,.00 48.00 10,00

24 .00 400, 00 287 .00 sTs ZHO00 .00 49 .00 10,00
els! .00 400, 00 271.00 1,00 2900.00 47 .80 10.50

ne 4,00 IES.00 28E7.00 1.00 Z2950,00 47 .00 10,50
27 2.00 480,00 276.00 .00 2850 .00 48.00 10.50

28 1.00 380.00 273.00 - 00 2400,00 47 .00 28.00
29 1.00 450.00 291.00 1.00 F400.00 47 .00 1G.00
0 4,00 IBO.O0O 271.00 00 2560.00 47 .00 10,00
a1 4.00 650,00 290.00 ey 2550.00 48.00 1G.50
2 4.00 700.00 267 .00 1.00 IE00.00 47 .00 ?.50

A 1.00 IB0O.0O0 272.00 00 II00.00 48.00 11.00
34 1.00 420,00 2746.00 1.00 2800 ,00 48,00 10,50
5 Z.00 8000 277 .00 1.00 2B50.00 47 .00 10,00
= .00 480,00 277 .00 1.00 310000 47 .00 10,80
7 2000 450,00 MISSING 1.00 3150.00 47 .50 10.30
=8 2.00 410,00 280 .00 Q0 J000 .00 49,00 11.00
29 2.00 450,00 287 .00 00 2750.00 47 .00 10,50
40 2.00 490,00 271.00 L OO0 I250.,00 48.00 10.00
41 1.00 700,00 MISSING 1.00 I550.00 S1.00 10.50

2 4 .00 S50.00 280.00 1.00 2730 .00 48 .00 G .50

A 1.00 S00.00 279.00 OO0 ZEBOL.00 50 .00 10.50
44 1.00 S50.00 270.00 .00 2850.,00 48.00 10,00
45 2.00 450.00 277 00 1.00 3250.,00 50 .00 10.00
45 Z.00 400,00 270.00 .00 FI00.00 S0.00 11.00
47 1.00 430,00 279.00 1.00 2970.00 49 .00 10,50
48 7 .00 290,00 291.00 1.00 2690.00 47 .00 10.00
49 1.00 Z80,00 260.00 1.00 2450.,.00 47 .00 g8.50
(S0 2.00 430,00 281.00 1.00 290000 47 .50 10.00



TABLA 10

FERCEF MHTO MHM MVCM MHCM MCHCM MSIDERE
34,50 36.50 12.70 81.00 28.40 34.70 G0.00
IG.00 41.00 2.90 _96.00 30.00 21.20 117.00
IE.00 42 .00 1Z.10 78.00 31.00 32.10 80.00
3F.00 F2.60 2.60 ?1.90 31.00 F3.70 76.00
FE.50 30.10 ?.60 81.40 25.90 31.90 B&.OO
.00 43.00 15.50 Q2.00 22.80 ZH.50 H5E.00
4,50 37.50 1%.10 3.00 F2.50 34.90 77 .00
36.00 F5.80 12.10 F5.20 I2.20 23.80 8%.00
30.00 39.30 14,30 89.40 I2.60 36.50 100.00
10 35.80 iB8.10 2.60 98.00 F2.70 EE.00 S0.00
11 2b.50 39.00 12.30 GhH.O0 20.40 21.40 14.00
2 3680 38.00 11.30 F5.00 H0.30 EZ0.40 G8.00
13 36,50 ZE.00 10.00 . 91.00 F1.30 - 3%.10 54.00
14 24,00 I5.00 12.00 93.00 EELE0 A5.10 56.00
i5 IELQ0 F1.00 11.40 - 83.00 31.30 -~ 3&4.70 216.00
14 FE.80 34.00 11.00 ?4.20 F1.20 F2.80 g82.00
17 EE.8B0 TH.00 2.00 Q@200 IT.30 F5.10 29.00
18 3330 F7.920 2.70 86.00 29.00 33,50 230.00
i9 35050 6,90 11.70 - B&.0O 28.00 - 32,50 22%.00
20 34,00 31.40 11.70 80.00 28.30 26.10 57.00
2 36.00 24,00 11.00 2.00 22030 34.10 40.00
33.80 33.50 11.70 —~ B0.0O0 27 .40 - 3570 89.00
ZELE0 36.00 1300 74.00 34.730 I6.10 I0.00
34.00 37.00 11.00 87.00 J0.00 32.30 140.00
24.00 41.00 2.90 99.00 30,00 21.90 79.00
34. 50 45,00 14.10 - 99.00 I2.00 - FE.10 81.00
T4 .00 23,50 11.40 Go.00 F1.00 34,00 49,00
E2.00 x4,580 10.70 -~ 80,00 26.40 - 32.70 1581.00
I3.50 Z1.60 11.50 FO.F0 20.00 E2.30 70.00
. 30 F2.40 2.60 T B0.L00 29.40 - 36410 88.00
EZ.80 Z1.40 1i.60 79.00 28.40 - E6.10 G7.00
24,50 30.40 10.60 72.00 27.40 E3.10 120,00
25,00 Z0.00 7.90 - 21.00 F0.00 - 32,70 130.00
34 .50 36.20 2.30 Q0. 00 F1.00 34.00 P0.00
25.00 F4.10 10.80 87 .60 292,20 EE. 080 88,20
3 24,00 Z4.00 11.00 ?1.00 31430 E3.10 24,00
27 24,00 33,00 10.00 89.00 F0LE0 22.590 23,00
=8 35.50 35,00 11.00 89.00 T0.00 2,00 89 .00
3¢ 54,00 I2.40 11.60 . 81.00 29.40 -37.10 140.00
40 E4.00 4,380 10.70 -~ 79.00 26.20 SE2070 e8.00
41 34,30 42,00 F.90 g7.00 F1.00 -~ 3220 116.00
2 33480 41.00 2.10 ?7.00 A0.00 F1.10 79,00
4= 34.00 29.10 F.00 80.40 24.90 F0.90 85.00
44 34,30 41.00 3.80 FC .00 30.80 3E. 80 S1.00
45 35.00 34.80 11.10 -94.20 x1.20 -~ 32.80 .00
44 34.50 39.10 3.00 9.00 31.70 F34.00 51.00
47 25.50 2B.00 11.320 95.00 29.40 Z0.40 .00
48 . 3E.00 B2.00 7.00 -~ F0.00 30,30 F2.30 23,00
45 335.50 Z0.00 10.40 - 84.00 30.50 35.70 215.00
(50 35,50 24,00 11.00 ~ 92,00 I2.3E0 ~ 34.10 28.00

3
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TABLA 11

MTIRC M1S MTRANSF MFERRIT RHTO RHE RYVCH

i 249 .00 26,00 287.00 40,00 59.00 19.90 118.00

=2 MISSING 87 .00 - 204,00 &L,Q0 - 57.20 192.00 104,00

) 270,00 22,00 640,00 ?.00 Sb6.00 19.00 9. 00

4 JI70.00 20,00 635,00 ?.00 47 .70 15.50 107.00

S 36F.00 2Z.00 624 .00 59.00 59,30 20.00 106.00

1) 254,00 20,00 457.00 8.00 50.90 17.10 113,00

7 280,00 27 .00 511.00 8,00 71,30 24,10 122.00

8 354,00 22.00 401,00 40,00 65,50 17 .90 139,00

2 2H66.00 27 .00 IF9E5.00 50,00 77 .90 24,50 135,00
10 360,00 17,00 45700 45,00 &2, 50 21.60 1AG.G0
i1 156,00 65.00 IR2.00 49,00 &4 . 50 18.90 140.00
12 364 .00 25.00 IF1L.00 48,00 Z.00 19.90 151,00
iz 297 .00 16.00 -~ 207.00 217 .00 . 99.50 20.50 1G67.00
i4 299 .00 18.00 209,00 219.00 39.10 19.40 104,00
15 223.00 F6.00 S 292.00 2.00 ~ 54.10 17 .00 104,00
16 E583.00 21.00 400,00 29,00 62,50 16.90 LZE8.00
17 F19.00 g.00 Z41.00 89.00 59.10 19.40 106,00
ig 260.00 &E.00 39Z.00 4,00 &7 .00 22.40 104,00
19 289 .00 &LZ2.00 ~EG2.00 FR.00 - &6 .00 21.4¢ 103,00
20 2RIT 00 25,00 &47 .00 21.00 87 .40 19.20 111.00
21 150,00 26.00 288.00 5.00 &2 60 20,30 109.00
22 248,00 25,00 -~ 282.00 F9.00 - B8.00 18.7%0 117.60
23 220,00 G .00 F42.00 0,00 60.10 20.40 10G7.00
24 240,00 58.00 F7E.00 200,00 54.00 17 .80 108,00
a5 269 .00 24,00 LEF OO 8.00 855,00 18.00 100,00
26 271.00 26 .00 ~ 641,00 10,00 -~ 97.00 20,00 10000
2EEL00 25.00 268,00 49 .00 59.60 18.70 104,00
285,00 S2.00 0 L F10.00 49,00 ~ 38,30 19.40 @7.70
260 .00 2H.00 Z71.00 20,00 S58.60 20,20 105,00
2EOL00 26.00 - &48.00 22.00 - 58.40 20.20 113.00
229,00 25.00 ~ 647 .00 21.00 ~ 57.40 19.20 112.00
282,00 2.00 242 .00 85.00 56.40 28.20 110.00
200,00 27 .00 -~ 874.00 12.00 - 98.20 19,20 112,00
2B .00 F1.00 0 419.00 56.00 - 60,40 20 .40 114.00
280,20 29,10 4i6.10 5%.590 57 .40 17 .40 9920
261.00 7. 00 479.00 22.00 88.1¢ 17 .40 105,00
=7 2&H0.00 8.00 478.00 21.00 57 .50 17.10 103,00
=8 282,00 20,00 418.00 55.00 59.50 17.40 115,00
39 240,00 18.00 ~ E7E.00 200,00 57.40 - 17.20 111.0G
40 247 .00 24,00 — 281.00 28.00 37 .00 -17.90 114,00
41 256.00 58.00 - 203.00 7 .00 o8.20 —20.00 105,00
2 269,00 24.00 &9 .00 8.00 S85.00 18.00 ?8.00
4= ZH2L.00 22,00 2%.00 4.00 58.30 19.00 105,00
44 292,00 18.00 455,00 700 4% .00 15.10¢ 111.00
45 F53,00 21.00 400,00 Q.00 &2, 50 16.90 138.00
44 F61.00 14,00 4464 .00 46.00 70.00 22.60 131.0G
47 155.00 7 .00 Z21.00 48,00 63 .50 17.590 139.00
48 296,00 15,00 —~ 206,00 216.00 58.50 —-19.00 10&6.00
49 224,00 ?L.00 -~ 291.00 11.00 53.10 - 16.00 103,00
20 218.00 7.00  _ 340,00 88.00 38.10 - 18.40 103,00




TABLA 12

RHCHM RCHCM RSIDERE RTIEC RIS RTRANGF RFERRIT

40,10 IFLT70 172,00 24,00 46,00 203,00 280,00

34,90 I27.20 280,00 MISSING - 97.00 208,00 180.00

34,80 FD.320 168.00 Z60.00 51.00 &10,.00 44,00

Z4.80 I2.40 160.00 245,00 46.00 263.00 430,00

I28.90 23,70 100,00 Z50.00 325.00 315.00 70.00
28.00 I3.50 184.00 254,00 72.00 411 .00 EH0.00
41.40 33.80 &1.00 MISSING MISSING 266 .00 2.00
29.60 28.40 &8.00 215.00 44,00 Z8.00 GO L 00
42,00 31.00 190.00 MISSING MISSING 216.00 F80.00
10 40,00 Z2.460 107 .00 400 .00 26,00 2I9.00 115,00
11 39.60 29.40 34,00 QOO0 &0 L 00 158.00 200,00
2 I8.60 28.40 68.00 Z215.00 44 .00 I8.00 @D LD
13 26.80 24.40 27 .00 I27.00 - 6.00 IER.00 87.00
14 25.40 I2.90 29.00 FR9.,00 .00 241,00 B87.00
18 22.80 F1.40 173.00 247,00 ~72.00 MISSING 180.00
1é IB.60 27 .40 &7 Q0 314.00 4E.00 27 .00 89.00
17 Z8.30 I2.90 28.00 29%.00 18.00 209.00 219.00
18 24 .80 IE.40 253.00 426.00 8% .00 240,00 160,00
i IE.80 Z2.40 292.00 425 00 ~58.00 3I9.00 159.00
20 27.80 Z2.80 121.00 28%.00 4E.00 243,00 86,00
@ 24.90 Z1.90 115,00 213.00 50,00 155.00 120,00
I9.10 32.70 171.00 323,00 — 43,00 202,00 279.00
36.40 3E.90 87 .00 ZO0.00 19.00 210.00 220,00
Z4.90 Z2.40 150,00 240,00 62,00 176.G0 25.00
F3.80O Z3.20 164,00 I89.00 50,00 &0F .00 45,00
25.80 I5.30 166.00 Z61 .00 [2.00 &4.00 47 .00
E0. &0 H4.50 140.00 301.00 45,00 265.00 132,00
IILTO 4,50 2BI.LO00 I45.00 T BR.00 151.0Q0 ZL0.00
36.40 Z3.40 190.00 F60.00 S2.00 273.00 120.00
Z28.40 ZZ.80 22.00 284.00 — 44,00 244,00 87.00
27 .40 32.80 121.00 283,00 — 4% .00 247,00 B46.00
26.80 21.80 S&.00 228.00 24,00 646,00 20,00
* 7 .20 I2.90 182.00 242,00 ~ &4 .00 178.00 27.00
3 27 .00 35.80 F2.00 T04.00 =48 .00 261.00 148.00
4! 28.70 22.80 129.00 Z01.00 45.00 258.00 145.00
6 4,350 21.90 PE.O0 244,00 39.00 247 .00 81.Q0
37 23,40 22.80 P4 .00 247,00 28.00 246.00 80,00
8 Z6.70 Z4.80 1%1.00 I0Z.00 47 . Q0 260G.00 147 .00
9 =7 .80 IZ.BO 150.00 240,00 —~62.00 176.00 28,00
40 ZB8.10 Z1.70 17Q.00 IZ2.00 ~44,00 201.00 278.00
41 25.40 IB.20 201.00 J12.00 ~98.00 206 .00 181.00
42 2Z.80 Z4.E0 164.00 259.00 S0.00 &0F .00 45,00
Z 24.90 Z2.70 99.00 349,00 IZ4.00 314.00 &7 .00
44 36.00 Z1.50 182.00 2B2.00 7000 409.00 F48.00
45 ZB.60 27 .40 &7 .00 314.00 -43,.00 7 .00 £5%.00
44 41.00 23.60 108.00 401 .00 27 .00 240,00 116.00
47 Z8.60 28.40 53,00 89.00 60 .00 157.00 199.00
48 Z6.80 ZZ.80 26.00 326.00 - 3,00 23I8.00 8&6.00
49 21.80 30,40 174.00 Z42.00 - 71.00 324,00 79.00
B0 34,70 FZ1.90 < B7.00 298.00 ~17.00 208.00 -~ 218.00

S St e T e s e = e e e e e e 4 4000 . e i S i e A S s A e A S s S e SN e e A ke . s i St e T e St Tt iy e o ot e G e o ke S e e e o St e S (s TR M gast don i b S

L ONO DGR e

(81)



TABLA 13

T.SIST. T.DIAST.

1 14.00 8.00

2 18.00 11.00

3 15.00 9.50
4 15.00 10.00

5 14.00 9.00

6 14.00 8.00

7 15.00 9.00

8 14.00 9.00

9 16.00 11.00
10 16.00 9.00
11 16.00 10.00
12 16.00 10.00
13 18.00 10.00
14 16.00 10.00
15 17.00 11.50
16 15.00 10.00
17 16.00 10.00
18 14.00 9.00
19 18.00 10.00
20 15.00 11.00
21 14.00 9.00
22 18.00 11.00
23 15.00 10.00
24 13.00 10.00
25 16.00 10.00
26 18.00 11.00
27 15.00 10.50
28 17.00 10.00
29 16.00 10.00
30 18.00 11.00
31 18.00 10.00
32 14.00 10.00
33 17.00 11.00
34 17.00 10.00
35 14.00 10.50
36 16.00 10.00
37 14.00 11.00
38 14.00 10.00
39 17.00 10.00
40 17.00 10.00
41 18.00 10.00
42 16.00 10.00
43 14.50 10.00
44 14.50 9.00
45 17.00 10.00
46 16.00 9.00
47 16.00 10.00
48 19.00 10.50
49 17.00 10.00
50 18.00 10.00
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SIGNIFICADO DE ABREVIATURAS

PERBRAN: Perimetro braquial

PERCEF: Perimetro cefélico

MHTO: Hematocrito materno

MHB: Hemoglobina materna

MVCM: Volumen corpuscular medio materno

MHCM: Hemoglobina corpuscular media materna

MCHCM: Concentracién de hemoglobina corpuscular media materna

MSIDERE: Sideremia materna

MTIBC: Concentracién de hierro total unido materno

MIS: 1Indice de saturacién de transferrina materno

MTRANSF: Transferrina materna

MFERRIT: Ferritina materna

RHTO: Hematocrito de recién nacido o sangre de cordén

RHB: Hemoglobina de recién nacido o sangre de cordén

RVCM: Volumen corpuscular medio de recién nacido

RHCM: Hemoglobina corpuscular media de recién nacido

RCHCM: Concentracién de hemoglobina corpuscular media de recién
nacido

RSIDERE: Sideremia de recién nacido

RTIBC: Concentracién de hierro total unido de recién nacido

RIS: 1Indice de saturacién de transferrina de recién nacido

RTRANSF: Transferrina de recién nacido

RFERRIT: Ferritina de recién nacido

TSIST: Tensién sistdélica.

TDIAST: Tensién diastélica
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II. FACTORES MATERNOS

I1.1. Paridad

Estudiamos en las madres en primer lugar la paridad siendo
el valor medio de 2 con una desviacién standard de 1.06 y un ran-
go 1-5 en el grupo control (A). En las madres del grupo problema
(B) la media fue de 2.4 con una desviacién standard de 1.4 y un

rango 1-7.

IT.2. Peso de placenta

Los valores medios de los pesos de las placentas fueron de
479.48 grs con una desviacién standard de 92.23 y un rango de

350-710 en el grupo B.

En el grupo control (A) el valor medio fue de 554.60 grs

con una desviacién standard de 101.29 y un rango de 350-800.

11.3. Tensiones arteriales

En el grupo de madres hipertensas el valor medio de la ten-
sién arterial sist6lica fue de 15.91 mm de Hg con una desviacién
standard de 1.53 y un rango de 13-19. En cuanto al valor medio
de la tensién arterial diast6lica fue de 9.94 mm de Hg con una

desviacién standard de 0.73 y un rango de 8-11.5.
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IIT. FACTORES DEL RECIEN NACIDO

ITI.1. Sexo

El sexo de los recién nacidos de nuestra muestra (grupo
B) present6 una inclinacién hacia el sexo masculino con un to-
tal de 30 varones por 20 hembras. De la misma manera en el
grupo control (grupo A) los varones fueron 27 y las hembras

23.

I11.2. Peso

El valor medio del peso de los recién nacidos del grupo
B fue de 3.023 grs con una desviacién standard de 416.05 y un
rango de 2.650-3.750. En el grupo control (A) el valor medio
fue de 3.333.20 grs con una desviacién standard de 438.50 y
un rango de 2.700-4.850.

II1I.3. Talla

El valor medio de la talla en nuestro grupo problema (B)
fue de 48.27 cm con una desviacién standard de 1.93 y un rango
de 41-52. En el grupo control (A) el valor medio de la talla
fue de 49.12 cm con una desviacién standard de 2.8 y un rango

de 45-53.
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III.4. Perimetro braquial

El valor medio en el grupo problema (B) fue de 10.13 cms
con una desviacién standard de 0.82 y un rango de 7-11. En el
grupo control (A) el valor medio fue de 10.53 cms con una des-

viacién standard de 0.73 y un rango de 8.5-13.

III.S. Perimetro cefédlico

El valor medio del perimetro cefdlico en el grupo proble-
ma (B) fue de 34.22 cms con una desviacién standard de 1.0055
y un rango de 32-36.50. En el grupo control (A) el valor me-
dio fue de 34.42 cms con una desviacién standard de 1.22 y un

rango de 32-38.

IV. VALORES HEMATOLOGICOS

IV.1. Valores hematolégicos maternos

IV.1.1. Hematocrito

El valor medio del hematocrito materno en la muestra con-
trol (A) fue de 37.40% con una desviacién standard de 1.22 y
un rango de 29.5-46.7. En cuanto al valor medio del hematocri-
to en el grupo problema fue de 35.53% con una desviacién standard

de 3.75 y un rango de 29.100-43.00.



IVv.1.2. Hemoglobina

El valor medio de la hemoglobina en la muestra problema
(B) fue de 11.76 grms % ml. con una desviacién standard de 1.34
y un rango de 9-15. En el grupo control (A) el valor medio
fue de 12.72 grms % ml. con una desviacién standard de 1.35

y un rango de 9.4-15.4.

IV.1.3. Volumen corpuscular medio

El valor medio en el grupo problema (B) fue de 89.70 u3

con una desviacién standard de 6.30 y un rango de 79-99. El
valor medio del grupo control (A) fue de 92.26 con una desvia-

cién standard de 7.22 y un rango de 79-107.

IV.1.4. Hemoglobina corpuscular media

La media en el grupo problema fue de 33.52 % con una des-
viacién standard de 1.70 y un rango de 30.40-37.10. Los valo-
res medios en el grupo control fueron de 33.75% con una desvia-

cién standard de 2.11 y un rango de 26.50-38.60.

IV.1.5. Concentracién de hemoglobina corpuscular media

Los valores medios en el grupo problema (B) fueron de 32.52%
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con una desviacién standard de 1.70 y un rango de 30.40-37.10.
Los valores medios en el grupo control (A) fueron de 33.75%

con una desviacién standard de 2.11 y un rango de 26.50-38.60.

Iv.2. Valores hematolégicos en sangre de cordén

Iv.2.1. Hematocrito

El valor medio del hematocrito en la muestra problema (B)
fue de 59.40% con una desviacién standard de 5.44 y un rango
de 47.70-77.90. En el grupo control (A) el valor medio fue
de 62.63% con una desviacién standard de 5.36 y un rango de

52.30-72.20.

Iv.2.2. Hemoglobina

Los valores medios en la hemoglobina del grupo problema
(B) fueron de 19.31 grms % con una desviacién standard de 2.29
y un rango de 15.10-22.20. En el grupo control (A) los valores
medios de hemoglobina fueron de 20.44 grms % ml. con una des-

viacién standard de 2.44 y un rango de 12.10-24.30.

IV.2.3. Volumen corpuscular medio

El valor medio en nuestra muestra problema (B) fue de 112.39

u3 con una desviacién standard de 12.25 1y un rango de 97.70-140.00.
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En el grupo control (A) el valor medio fue de 112.79 u3 con

una desviacién standard de 8.23 y un rango de 98.00-134.50.

IV.2.4. Hemoglobina corpuscular media

El valor medio en el grupo problema (B) fue de 36.58
grms % con una desviacién standard de 2.33 y un rango de 31.80-
42.00. En el grupo control (A) el valor medio fue de 37.25
grms % con una desviacién standard de 1.69 y un rango de 30.90-

41.10.

Iv.2.5. Concentracién de hemoglobina corpuscular media

Los valores medios en nuestra muestra problema (B) fue
de 32.68 con una desviacién standard de 2.19 y un rango de
27.40-38.20. En el grupo control (A) el valor medio fue de
33.30% con una desviacién standard de 1.6 y un rango de 30.40-

37.5.

V. VALORES DEL HIERRO

V.l. Valores férricos maternos

vV.l.1. Sideremia

El valor medio de sideremia en las madres hipertensas de
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nuestro grupo problema (B) fue de 85.76 mcgr% ml. con una des-
viacién standard de 52.05 y un rango de 13.00-230.00. EIl va-
lor medio en las madres del grupo control (B) fue de 78.06 mcgr%

ml. con una desviacién standard de 25.14 y un rango de 30.00-

128.00.

V.1.2. Capacidad total de fijacién del hierro (TIBC)

El valor medio en nuestro grupo problema (B) fue de 281.35
mgr% ml. con una desviacidén standard de 55.94 y un rango de
150.00-370.00. En nuestro grupo control (A) el valor medio
fue de 315.18 mgr% ml. con una desviacién standard de 59.94

y un rango de 150-400.

V.1.3. Porcentaje de saturacién de transferrina (I/S)

El valor medio en nuestro grupo problema (B) fue de 29.46%
con una desviacién standard de 19.86 y un rango de 7-96. En
el grupo control (A) el valor medio fue de 25.09% con una des-

viacién standard de 9.88 y un rango de 11-66.

V.1l.4, Transferrina

En el grupo problema el valor medio fue de 419.56 mgr% ml.

con una desviacién standard de 137.03 y un rango de 204-648.
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En el grupo control el valor medio fue de 433.04 mgr% ml. con

una desviacién standard de 124.37 y un rango de 25-651.

V.1.5. Ferritina

El valor medio en las madres hipertensas de nuestro grupo
problema (B) fue de 54.05 mcgr/l con una desviacién standard
de 58.69 y un rango de 4-219. En las madres del grupo control
(A) el valor medio fue de 23.71 con una desviacién standard de

22.79 y un rango de 4-116.

V.2. Valores férricos en sangre de cordén

vV.2.1. Sideremia

El valor medio en sangre de cordén de los recién nacidos
de madres hipertensas fue de 130.26 con una desviacién standard
de 74.04 y un rango de 26-283. El1 valor medio en el grupo con-
trol (A) fue de 131.18 con una desviacién standard de 40.48 y

un rango de 74-250.

V.2.2. Capacidad total de fijacién del hierro (TIBC)

El valor medio en sangre de cordén del grupo problema (B)

fue de 300.78 mgr% ml. con una desviacién standard de 68.53 y
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un rango de 89-426. En el grupo control (A) el valor medio
fue de 263.04 con una desviacién standard de 58.05 y un rango

de 151-414.

V.2.3. Porcentaje de saturacién de transferrina (I/S)

El valor medio en sangre cordén del grupo problema (B)
fue de 47.047% con una desviacién standard de 20.39 y un ran-
go de 5-98. El valor medio en grupo de control fue de 45.39%

con una desviacién standard de 17.26 y un rango de 8-96.

V.2.4. Transferrina

El valor medio en sangre de cordén del grupo problema fue
de 259. 57 mgr% ml. con una desviacién standard de 139.26 y
un rango de 37-646. El valor medio en el grupo control fue de
257.02 con una desviacién standard de 108.15 y un rango de 149-
797.

V.2.5. Ferritina

El valor medio en sangre de cordén del grupo problema (B)
fue de 144.26 mcgr/l con una desviacién standard de 102.94 y
un rango de 12-450. En el grupo control (A) los valores me-
dios de ferritina en sangre cordén fueron de 133.61 con una

desviacién standard de 81.72 y un rango de 9-420. Tablas: 14 y 15
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ABLA 14

ARIDAD
LACENT
ESTACI
EXO
ES0
ALLA
ERBRAN
ERCEF
HTO
HE
VO
HCM
CHCM
SIDERE
ITIEC
15
ITRANGF
FERRIT
HTO
HE
VCM
HEM
CHCHM
SIDERE
TIERC
15
TRANSF
FERRIT

ESTADISTICAS DE LAS VARIABLES

2.0800
8554 .6000
2722600

B400
IZITT L2000
49,1200
10,3300
34 .4292
T7.4000
2.7220
R2.2660
31.4380
33.7880
78.0640
I15.68745
25,0936
33.0417
23.7143
62.6318
20.4488
112.6986
37 .2880
I3.3080
121.1800

28%.0479.

45.8937
287.0208

133%3.6122

1.0660
101.2969
8.794%
)
4358.3060
2.8186

. 7382
1.2284
4.0417
1.3570
7.2214
2.6740
2.1127
25.14734
99.9465
7.8884
124.3778
22.7944
5.3564%9
2.4454

8.232
1.6915
1.6197
40.4816
58.052
172602
108.1538
81.7203

1.0000
IR0, 0000
L0000
2700,0000
ED.0000
3. 5000
H1 L0000
29.3000
Q4000
79 . 0000
2H.6000
26,9000
TO L0000
SO, 0000
11.0000

-

4 .,0000
S2. 3000
2.1000
P, O0O0
2O Q000
Z0.4000
74.0000
g8.,0000
149.0000
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5., 0000
800 .,.0000
Z1hH..O000

1.0000

4850, Q000
53,0000

12,0000
38,0000

44 . 7000
15.4000
107 .0000
36.7000
Z8.6000
128 .0000
A0, OOQO0
bé QOO0
651 . 0000
116.0000
72,2000
P4 . E000
1354 .Q000
41,1000
37 41300
250, 0000
414 .,0000
Q& QOO0

TR7 0000

4320, Q000




ESTADISTICAS DE LAS VARIARLES
ABLA 15

I0MEBRE N MEDIA DESV.TIF. MINIMO MAX MO

AR IDAD
LACENT
ESTACT
SEXOD
=50
ALLA
ERBRAG
ERCER
HTE)
1H414
IVEM
M
HCHECH
G I DERE
ITIRC
115
ITRANSF
IFERRTT
HTO
A
VEM
HCM
CHEHM
B IDERE
TIRC
18
TRANSE
FERRLT
¥

S0
49
47
50
S50
50
S50
50
50
S50
50
50
S50
50
49
lS14]
S0
50
B0
50
50
50
S50
S50
47
48
49
50
B0

50

2.4000
479.4B98
276.9574

. HOOO
TO2T.0000
48.2700
1041360
34,1400
IH.23E20
11.7660
89.7040
EH0 L2800
ZELH260
85,7640
281.35910
294620
41%.,.54820
54,0800
82,4020
19.3160
112.3980
b HB4A0

« 2600
00,7872
47.0417
289.5714
144 .2600
195.9200

G700

32,6840

1.456%
2.2307
8.7152
L4949
416.0517
1.9304
L8283
1.1608
L7851
1.3419
bH.F02Y
2.0176
1.7008
52,0834
B5.94%54
19.8671
137 .03540
58.6910
S5.4457%
2,295
22870
2.EEQL
2.1995
&4 . Q487
68.135
2OLEEHO
139.28665
102.9447
1.5198

L AAHL

1 . Q000
E50 . 0000
DEH7 0000

1650.0000
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41,0000
O L QOO0
29,1000
24,9000
EHOL 4000
OO0

47 7000
15,1000
@7 LTOO0
A1 .BO00
27 L4000

8P, 0000
50000
B L0000

7 0000
710.0000
294.0000

15,5000
Qo OO0
4, EO00
A7 1000
D2EO L, 0000

al.

77 RO00
PB.CE000

L0000
IRL2000
FEE L0000
428& OO0

b4G 000
450, G000
1%, 0000
11 . 3B000



VI. COMPARACION ENTRE LAS MEDIAS. OBSERVACIONES PAREADAS

Vi.1. Factores inherentes a la madre

VI.1l.1. Paridad

En cuanto al estudio comparativo de las medias de los va-
lores de paridad de los dos grupos hecho mediante la t de student
obtuvimos un valor de t = -1.31.59 y una probabilidad menor de

0.0972. No significativa.

Vi.1.2. Peso de la placenta

En cuanto a la diferencia entre las medias de los pesos
de las placentas de ambos grupos obtuvimos una t = 3.4487 y

una probabilidad menor de 0.0005. Significativa.

VI.2. Valores inherentes al recién nacido

VI.2.1. Edad gestacional

La diferencia entre las medias de la edad gestacional de
los dos grupos nos di6é una t = 1.1176 y una probabilidad menor

de 0.1348. No significativa.
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VIi.2.2. Sexo
La diferencia entre las medias de los sexos de los recién
nacidos de los dos grupos nos dio una t= -0.5735 y una proba-

bilidad menor de 0.2845. No significativa.

Vi.2.3. Peso de los recién nacidos

La diferencia entre los pesos de los recién nacidos de los
dos grupos presenté una t = 3.7488 y una probabilidad menor de

0.0002. Significativa.

VI.2.4. Talla de los recién nacidos

La diferencia entre las tallas de los recién nacidos de
los dos grupos presenté una t de student de 1.7498 con una pro-

babilidad menor de 0.0432. Significativa.

VI.2.5. Perimetro braquial

La diferencia entre los perimetros braquiales de los dos
grupos de recién nacidos mostré una t = 2.6290 con una proba-

bilidad menor de 0.05. Significativa.

VI.2.6. Perimetros cefélicos

La diferencia entre los valores medios de los perimetros
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cefdlicos de ambos grupos presenté una t = 1.3117 con una pro-

babilidad menor de 0.980. No significativa.

VI.3. Valores hematolégicos

Vi.3.1. Maternos

vi.3.1.1. Hematocrito

La diferencia entre los valores medios de los hematocritos
de los dos grupos dio una t = 2.4900 con una probabilidad menor

de 0.0008. Significativa.

Vi.3.1.2. Hemoglobina

La diferencia entre los valores medios de la hemoglobina
materna de los dos grupos presenté una t = 3.7318 y una pro-

babilidad menor de 0.0002. Significativa

VI.3.1.3. Volumen corpuscular medio

La diferencia entre los valores medios de VCM de las madres
de los dos grupos presenté una t = 1.7874 con una probabilidad

menor de 0.04. Significativa.

(97)



VI.3.1.4. Hemoglobina corpuscular media

La diferencia entre las medias de HCM materna de los dos
grupos present6 una t = 2.552 con una probabilidad menor de

0.006. Significativa.

VI.3.1.5. Concentracién de hemoglobina corpuscular media

La comparacién entre las medias de CHCM de los dos grupos
de madres presenté una t = 0.7203 con una probabilidad menor

de 0.2374. No significativa.

VI.3.2. De sangre de cordén

VI.3.2.1. Hematocrito

La diferencia entre los valores medios de Hto de los dos
grupos presenté una t = 2.9711 y una probabilidad menor de

0.002. Significativa.

VIi.3.2.2. Hemoglobina

La diferencia entre los valores medios de HB de sangre de
cordén de los dos grupos present6é una t = 2.2103 con una pro-

babilidad menor de 0.0159. Significativa.
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VI.3.2.3. Volumen corpuscular medio

La diferencia entre los valores medios del VCM de sangre
de cordén de los dos grupos presenté una t = 0.1532 y una pro-

babilidad menor de 0.4394. No significativa.

VIi.3.2.4. Hemoglobina corpuscular media

La diferencia entre los valores medios de HCM de sangre
de cordén de los dos grupo presenté una t = 1.6695 y una pro-

babilidad menor de 0.0507. Casi significativa.

VI.3.2.5. Concentracién de hemoglobina corpuscular media

La diferencia entre los valores medios de CHCM de sangre
de cordén de los dos grupos presentd una t = 1.7193 con una

probabilidad menor de 0.0459. Significativa.

VI.4. Valores del hierro

VI.4 1. Maternos

VIi.4.1.1. Sideremia

La diferencia entre los valores medios de sideremia de las
madres de los dos grupos presenté una t = -1.0983 y una proba-

bilidad menor de 0.1387. No significativa.
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VI.4.1.2. Capacidad total de fijacién de hierro (TIBC)

La comparacién de los valores medios de TIBC de las madres
de los dos grupos presenté una t = 2.9940 con una probabilidad

menor de 0.002. Significativa.

Vi.4.1.3. Porcentaje de saturacién de transferrina (I/S)

La diferencia entre los valores medios de I/S de las ma-
dres de los dos grupos present6 una t=-1.8953 con una proba-

bilidad menor de 0.03. Significativa.

VIi.4.1.4. Transferrina

La diferencia entre los valores medios de transferrina de
las madres de los dos grupos present6 una t = 0.3477 con una

probabilidad menor de 0.3648. No significativa.

VI.4.1.5. Ferritina

La diferencia entre los valores medios de ferritina en las

madres de los dos grupos presenté una t = -3.4300 y una proba-

bilidad menor de 0.0006249. Significativa
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VI.4.2. De sangre de cordén

Vi.4.2.1. Sideremia

La diferencia entre los valores medios de sideremia de
sangre de cordén de los dos grupos present6 una t = 0.854 y

una probabilidad menor de 0.4662. No significativa.

VI.4.2.2. Capacidad total de fijacién de hierro (TIBC)

La diferencia entre los valores medios de TIBC en sangre
de cordén de los dos grupos presenté una t = -1.2490 y una

probabilidad menor de 0.1090. No significativa.

VI.4.2.3. Porcentaje de saturacién de transferrina (I/S)

La diferencia entre los valores de I/S de sangre de cordén
de los dos grupos presenté una t = 0.1493 y una probabilidad

menor de 0.4410. No significativa.

VI.4.2.4. Transferrina

La diferencia entre los valores medios de transferrina de
sangre de cordén de los dos grupos dio una t = 0.0076 con una

probabilidad menor de 0.4970. No significativa
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VI.4.2.5. Ferritina

La diferencia entre los valores medios de ferritina de san-
gre de cordén de los dos grupos presenté una t = 0.5261 con una

probabilidad menor de 0.03006. No significativa.

Tablas: 16-20.

VII. CORRELACIONES ESTABLECIDAS

Las correlaciones fueron establecidas en virtud a una curva
de regresi6én. Para los 50 casos que barajamos de cada grupo r

mayor a 0.28 es significativa.

VII.1. Pardmetros hematolfégicos en madres con hipertensién

arterial y pardmetros en sangre de cordén

No fue buena la correlacién en cuanto al grupo estudio (B)
no alcanzando en ninguno r mayor a 0.28. No son pues signifi-

cativas las correlaciones para estos pardmetros en nuestro grupo.

VII.2. Pardmetro hematolégicos en madres sanas y

pardmetros en sangre de cordén

Obtuvimos una buena correlacién en lo referente a los paré-
metros de hemoglobina y concentracién de hemoglobina corpuscular

media con r mayores a 0.28. ©No asi en el resto de los parémetros.
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VII.3. Parédmetros de hierro en madres hipertensas y

parédmetros en sangre de cordén

Obtuvimos una buena correlacién entre los parédmetros side-
remia, TIBC, I/S con r mayores a 0.28. No asi en el resto de

los pardmetros consultados.

VII.4. Pardmetros de hierro en madres sanas

pardmetros en sangre de cordén

No obtuvimos ninguna correlacién entre estos parémetros.

VII.5. Otras correlaciones estudiadas

Buscamos otras correlaciones como las que pudieran existir
entre valores antropométricos y peso de la placenta del grupo
estudio y del control. Sé6lo encontramos correlacién significa-
tiva en nuestro grupo estudio entre el peso del recién nacido y

el de la placenta con una r mayor de 0.28.

Otras correlaciones que buscamos fueron la de los &alores
tensionales de las madres del grupo problema con los valores
antropométricos del recién nacido. Obtuvimos buena correlacién
inversa en la tensi6n diast6lica/peso. Buena correlacién entre
tensién diastélica/perimetro cefdlico y tensién media/peso en

todas con r mayor a 0.28. Ver gréficos 1-33.
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TABLA 16 DIFERENCIA ENTRE MEDIAS - OBSERVACIONES PAREADAS

A. PARIDAD A.  PLACENTA (peso)
B. PARIDAD B. PLACENTA (peso)
N = 50 N = 50
T = -1.3159 T = 3.4487
P = 0.972 P = .5913-0.4
N.S S
A. GESTACION A.  SEXO
B. GESTACION B. SEX0
N = 50 N = 50
T =1.1176 T = -.5735
P = .1348 P = .2845
N.S. N.S
A. PESO A. TALLA
B. PESO B. TALLA
N = 50 N = 50
T = 3.7488 T = 1.7498
P = .2347E-04 P = .0432
S S
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TABLA 17

DIFERENCIA ENTRE MEDIAS - OBSERVACIONES PAREADAS (CONTINUACION)

A. P. BRAQUIAL A. P. CEFALICO
B. P. BRAQUIAL B. P. CEFALICO
N = 50 N = 50
T = 2.6290 T = 1.3117
P = .5704E-03 P = .0980
S N.S
A. HTO(MATERNO) A. HB (MATERNO)
B. HTO(MATERNO) B. HB(MATERNO)
N = 50 N = 50
T = 2.4900 T = 3.7318
P = 8.107E-03 P = 2.474E-04
S. S
A. VCM(MATERNO) A. HCM(MATERNO)
B. VCM(MATERNO) B. HCM(MATERNO)
N = 50 N = 50
T = 1.7850 T = 2.5552
P = .0400 P = 6.884E-03
S. S
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TABLA 18

DIFERENCIA ENTRE MEDIAS - OBSERVACIONES PAREADAS (CONTINUACION)

A. CHCM(MATERNO) A, SIDEREMIA(MATERNA)

B. CHCM(MATERNO) B. SIDEREMIA(MATERNA)
N =50 N = 50
T = .7203 T = -1.0983
P = .2374 P = .1387
N.S N.S.

A. TIBC(MATERNO) A. I/S(MATERNO)

B. TIBC(MATERNO) B. I/S(MATERNO)
N =50 N = 50
T = 2.9940 T = -1.8953
P = 2.210E-03 P = .0322
S S

A. TRANSFER (MATERNO) A. FERRITINA(MATERNA)

B. TRANSFER (MATERNO) B. FERRITINA(MATERNA)
N = 50 N = 50
T = .3477 T = -3.5300
P = .3648 P = 6.249E-04
N.S. S
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TABLA 19

DIFERENCIA ENTRE MEDIAS - OBSERVACIONES PAREADAS (CONTINUACION)

A. HTO(R.N.) A. HB(R.N.)

B. HTO(R.N.) B. HB(R.N.)
N = 50 N = 50
T = 2.9711 T = 2.2103
P = 2.294E-03 P = .0159
S S.

A. VCM(R.N.) A. HCM(R.N.)

B. VCM(R.N.) B. HCM(R.N.)
N = 50 N = 50
T = .1532 T = 1.6695
P = .4394 P =.0507
N.S. CASI S.

A. CHCM(R.N.) A, SIDEREMIA(R.N.)

B. CHCM(R.N.) B. SIDEREMIA(R.N.)
N = 50 N = 50
T = 1.7193 T = .0854
P = .0459 P = .4662
S N.S
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TABLA 20

DIFERENCIA ENTRE MEDIAS - OBSERVACIONES PAREADAS (CONTINUACION)

A. TIBC(R.N) A. I/S(R.N)

B. TIBC(R.N) B. I/S(R.N)
N = 50 N = 50
T = -1.2490 T = -1.493
P = .1091 P = .4410
N.S N.S.

A. TRANSFER(R.N.) A. FERRITINA(R.N.)

B. TRANSFER(R.N.) B. FERRITINA(R.N.)
N = 50 N = 50
T = .0076 T = -.5261
P = .4970 P = .3006
N.S N.S

Bragq:
Cef:
HTO:

Lx= L - B - A I~

I/S:

SIGNIFICADO DE LAS ABREVIATURAS

N¢ de casos. VCM:
t de student.

Probabilidad. HeH:
Perimetro braquial. CHCM:
Perimetro cefédlico.

Hematocrito.

Hemoglobina. TIBC:

Indice de saturacién
de transferrina.
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Volumen corpuscular
medio

Hemoglobina corpus-
cular media.

Concentracién de
hemoglobina corpuscular
media.

Concentracién total de
hierro unido.



VIII. PREECLAMPSTIA-ECLAMPSIA

Por G4ltimo estudiamos los valores medios y la desviacién stan-
dard del grupo de madres comprendido entre las preeclampsias-eclam-
psias (tensifén arterial mayor de 17/10) y que en nuestra muestra

eran 18 casos (36%). Asi mismo los de sus recién nacidos.

VIII.1. Paridad

La media en este grupo fue de 2.83 con una desviacién standard

de 1.94. T = 0.6010 (N.S.)

VIII.2. Peso de la placenta

El peso medio de la placenta de este grupo fue de 460.88 gr

con una desviacién standard de 115.89. T = 0.3888 (N.S.)

VIII.3. Valores antropométricos

VIII.3.1. Edad gestacional

El valor medio de la edad gestacional de este grupo fue de 278.52

dfas con una desviacién standard de 10.03. T = 0.3559 (N.S.)

VIII.3.2. Peso

El valor medio del peso de estos recién nacidos fue de 2.943 gr

con una desviacién standard de 425.96. T = 0.3975 (N.é.)
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VIII.3.3. Talla

El valor medio de la talla de estos recién nacidos fue de 47.37 cm

con una desviacién standard de 2.40. T = 0.0919 (N.S.)

VIII.3.4. Perimetro braquial

El valor medio del perimetro braquial de estos recién nacidos

fue de 10 cms con una desviacién standard de 0.92.T = 0.059 (N.S.)

VIII.3.5. Perimetro cefilico

Los valores medios de perimetro cefdlico de estos recién nacidos

fueron de 33.91 cms con una desviaci6én standard de 0.98.T = 0.3850 (NS)

VIII.4. Valores hematolégicos

VIIiI.4.1. De las madres

VIII.4.1.1. Hematocrito

El valor medio del hematocrito de estas madres fue de 34.7% con

una desviacién standard de 3.90. T =0.7723 (N.S.)
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VIII.4. 1.2, Hemoglobina

El valor medio de la hemoglobina de estas madres fue de 11.47

gr % con una desviacién standard de 1.33. T = 0.44293 (N.S.)

VIII.4.1.3. Volumen corpuscular medio

El valor del volumen corpuscular medio en estas madres fue de

87.4 u3 con una desviacién standard de 6.76. T = 0.8386 (N.S.)

VIII.4.1.4. Hemoglobina corpuscular media

El valor medio de hemoglobina corpuscular media materna en este

grupo.fue de 29,79 pgr con una desviacién standard de 1.84.T=0.4828

VIII.4.1.5. Concentracién de hemoglobina corpuscular media

El valor medio en las madres de este grupo de CHCM fue de 33.827%

con una desviacién standard de 1.75. T = 0.3509 (N.S.)

VIII.4.2, Valores hematolégicos de sangre de cordén

VIII.4.2.1. Hematocrito

El valor medio del Hto en sangre de cordén fue de 58.12% con

una desviacién standard de 2.89. T = 0.4693 (N.S.)
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VIiII.4.2.2. Hemoglobina

El valor medio de Hb en sangre de cordén de estos recién naci-
dos fue de 19,03 gr % con una desviacién standard de 1.38.
T = 0.2430 (N.S.)

VIII.4.2.3. Volumen corpuscular medio

El valor medio en sangre de cordén del volumen corpuscular medio
fue de 109.31 u3 con una desviacibén standard de 9.06. T = 0.5005
(N.S.)

VIII.4.2.4. Hemoglobina corpuscular media

El valor medio de HCM en sangre de cordé6n fue de 35.06 pgr con

una desviacién standard de 2.15. T = 0.1075 (N.S.)

VIII.4.2.5. Concentracién de hemoglobina corpuscular media

El valor medio de CHCM de estos recién nacidos fue de 33.28%

con una desviacién standard de 2.48. T = 0.5680 (N.S.)

VIII.S. Valores del hierro

VIII.5.1. De las madres
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VIII.5.1.1. Sideremia

El valor medio de sideremia en las madres de este grupo fue de

110.8 mcgr % ml. con una desviacién standard de 59.53. T = 1.0152 (NS)

VIII.5.1.2. Concentracién total de hierro unido (TIBC)

El valor medio de TIBC en estas madres fue de 268.29 mgr % ml.

con una desviacién standard de 36.65. T = 0.2397 (N.S.)

VIII.5.1.3. Indice de saturacién de transferrina (I/S)

El valor medio de I/S de estas madres fue de 39.5 % con una

desviaci6n standard de 25.78. T = 1.0691 (N.S.)

VIII.5.1.4. Transferrina

El valor medio de transferrina fue de 372.88 mgr %Z ml. con una

desviacién standard de 155.95. T = 0.6906 (N.S.)

VIII.5.1.5. Ferritina

Los valores medios de ferritina en las madres de este grupo fue-

ron de 70.11 mcgr/l. con una desviacién standard de 70.54.

T = 0.5479 (¥.S.)
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VIII.5.2. Valores del hierro en sangre de cordén

VIII.5.2.1. Sideremia

Los valores medios en sangre de cordén de estos recién nacidos
fueron de 151.44 mcgr% ml. con una desviacién standard de 75.86.
T = 0.6767 (N.S.)

VIII.5.2.2. Concentracién total de hierro unido (TIBC)

Los valores medios de TIBC fueron de 305.35 mgr % ml. con una

desviacién standard de 48.59. T = 0.1310 (N.S.)

VIII.5.2.3. Indice de saturacién de transferrina (I/S)

Los valores medios en sangre de cordén de I/S fueron de 52.83%

con una desviacién standard de 26.49. T = 0.5908 (N.S.)

VIII.5.2.4. Transferrina

Los valores medios de transferrina en sangre de cordén fueron
de 218.58 mgr % ml. con una desviacién standard de 87.85.
T = 0.6312 (N.S.)

VIII.5.2.5. Ferritina

Los valores medios de ferritina en sangre de cord6n de estos
recién nacidos fueron de 144.33 mgr/l con una desviacién standard

de 93.90. T = 0.0012 (N.S.)
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VIII.6. Valores estadisticos

Dado el escaso nGmero de casos comparados en este grupo (18-32)

empleamos el método estadistico de la "t" segin la siguiente formula:

¢ = S ) x1 - x2= valores medios
0 SZ 4 n SZ sl - s2= desviacidén standard
1°°1 2°% (1/n1 # 1/n2)
nlf n, - 2

No obtuvimos ningun valor significativo (los resultados de t van

junto a los valores medios y desviacién standard).

Por el contrario diremos que el cdlculo de probabilidades de este
grupo comparado con el grupo control de madres y recién nacidos sa-
nos no fue diferente al del grupo total de madres hipertensas.

Asi fueron significativas las diferencias entre los pesos placenta-
rios con probabilidades menores de 0.05. Peso, talla y perimetros
braquiales también tuvieron diferencias significativas con probabi-

lidades menores de 0.05.

Asimismo en cuanto a los valores hematolégicos maternos fueron
significativas las diferencias de los valores de hematocrito, hemo-
globina, volumen corpuscular medio y hemoglobina corpuscular media
con probabilidades menores de 0.05. En cuanto a los valores hema-
tolégicos del recién nacido fueron significativas las diferencias
con el grupo de control de Hto, Hb, y CHCM con probabilidades me-

nores de 0.05.
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En cuanto a valores del hierro fueron significativas las dife-
rencias con el grupo de control, la TIBC y la I/S del grupo de las
madres no encontrédndose diferencias significativas entre los grupos

de recién nacidos. Tablas 21 y 22.
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TABLA 21

PREECLAMPSIAS (T.A. 17/10)

Paridad V.medio: 2.83#£1.94
N =18

Peso placenta V.medio: 460.88 gr#115.89
N = 18

PREECLAMPSIAS (T.A. 17/10)

E.Gestacional | Peso Talla | P.Braquial | P.Cef4lico
[V.medio 278.52 2.943 1 47.37 10 33.91
D.Standard 10.03 425.96 2.40 0.92 0.98
P 18 18 18 18 18

VALORES ANTROPOMETRTICOS R.N. (N.S.)

V.medio: valor medio

D.Standard: desviacién standard

N: Nidmero de casos.

E.Gestacional en dfas, peso en gramos, talla, p.braquial y p.cefélico
en centimetros.

N.S: valores no significativos.
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TABLA 22

PREECLAMPSIAS (T.A.

17/10)

VALORES FERRICOS (N.S.)

Sideremia TIBC I/S TRANSF FERRITINA
mcgr%ml mgr % ml. % mgriml. mcgr/1l.
MADRE 110.88 286.29 39.5 372.88 70.11
£ 59.93 + 36.65 $25.78 £155.95 £70.54
S. DE CORDON 151.44 305.35 52.83 218.58 144.33
t 75.86 + 48.59 £26.49 + 87.85 £93.90
PREECLAMPSIAS (T.A. 17/10)
Hto Hb VCM .HCM CHCM
7 grd m3 pg8r grZml
MADRE 34.7 11.47 87.4 29.79 33.82
£ 3.90 £ 1.33 £ 6.76 + 1.84 t 1.75
S. DE CORDON 58.12 19.03 109.31 36.07 33.28
t 2.89 £ 1.38 £ 9.06 £ 2.15 + 2.48
VALORES HEMATOLOGICOS (N.S.)
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MBER OF CASES: 50 NUMBER OF VARIABLES: 61

EGRESSION EQUATION (Shown by +'s on scatterplot):
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REGRESSION EQUATION (Shown by +°'s on scatterplot):
INTERCEFT= 29.881182683259 SLOFE= ,0B47798807905%5

r = .0638 r squared = .0041
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MBER OF CASES: 50 NUMBER OF VARIABLES: &1

—“GRESSION EQUATION (Shown by +'s on scatterplot):
INTERCEPT= 13.415585209552 SLOFE= .552B83B76467385%56

r = ,3068 r squared = .094}
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“ADER DATA FOR: C:FIZAR LABEL : Madre y Recien nacidos
JMBER OF CASES: S0 NUMBER OF VARIABLES: 61

REGRESSION EQUATION (Shown by +°'s on scatterplot):

INTERCEPT= 104.81273018772 SLOFE= 8.5468859734634E~02

ro= L0730 r squared = L0056
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“ADER DATA FOR: C:FIZAR LABEL : Madre y Recien nacidos

IMBER OF CASES: 30 NUMBER OF VARIABLES: 61

(EGRESSION EQUATION (Shown by +‘'s on scatterplot):
INTERCEFT= 35.615938335039 SLOFE= 5.223174708B8262E~02

=  .0B26 r squared = .0068
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EGRESSION EQUATION (Shown by +°'s on scatterplot):
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ro= L3491 r squared = ,1218
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“ADER DATA FOR: C:FIZAR LAREL: Madre y Recien nacidos

IMBER OF CASES: 50 NUMBER OF VARIABLES: 61

REGRESSION EQUATION (Shown by +°'s on scatterplot):
INTERCEFT= 64.724153056426 SLOFE= .792473168B38386

r = .6167 r squared = ,3803
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ADER DATA FOR: C:FPIZAR LABEL: Madre y Recien nacidos
IMBER OF CASES: 50 NUMBER OF VARIABLES: 61

EGRESSION EQUATION (Shown by +°'s on scatterplot):
INTERCEFT= 85.44389510061 SLOFE= .77024222844943
r = .6301 r squared = .3971
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“ADER DATA FOR: C:FIZAR LAREL : Madre y Recien nacidos
JIMBER OF CASES: 50 NUMBER OF VARIABLES: &1

REGRESSION EQUATION (Shown by +'s on scatterplot):
INTERCERT= 29.714323078%13 SLOPE= .5860844R8448197

r = W9B27 r squared = V3396

CORRELACION PARAMETROS DEL HIERRO MADRE HIPERTENSA/SANGRE DE CORDON

I/S MATERNO/I/S SANGRE DE CORDON

(131)

B I T S S A I S I S S S S e S S . . S T S S I I S S R I S S S

BMI
.



GRAFICO 14
R TRANSF
o

3

IR B I I IR IR IR I A IR R IR I R A A N "

2 X
X 3
%
X 3

L T S O S R T S T R S S A S N T T T S S S S S R S S S S
BMTRANS

204 : 64
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MBER OF CASES: 50 NUMBER OF VARIABLES: 61

EGRESSION EQUATION (Shown by +'s on scatterplot):
INTERCEFT= 181,50182499952 SLOFE= .1868B07949530121

ro=.1841 r squared = (0339
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ADER DATA FOR: C:PIZAR LARBEL: Madre y Recien nacidos
IMBER OF CASES: 50 NUMBER OF VARIABLES: 61

EBRESSION EQUATION (Shown by +°'s on scatterplot)s:
INTERCEFRT= 1954.1612448576%2 SLOFE= —,2604716297918%9
r = —.1551 r squared = .0240
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ADER DATA FOR: C:FIZAR LAREL: Madre y Recien nacidos
IMBER OF CASES: B0 NUMBER OF VARIABLES: &1

EGRESSION EQUATION {(Shown by +'s on scatterplot):

INTERCEFT= 151.230870931 SLOFE= —,28685169772234

r = ~, 1595 v squared = L0253
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ADER DATA FOR: C:FIZAR LABEL : Madre y Recien nacidos
MBER OF CASES: 50 NUMBER OF VARIABLES: 61

EGRESSION EQUATION (Shown by +'s on scatterplot):
INTERCEPT= 157.4640200469%9 SLOFE= .3917725314535

ro= .4178 r squared = .1746

ORRELACION PARAMETROS DEL HIERRO MADRE SANA/SANGRE DE CORDON

'IBC MATERNO/TIBC SANGRE DE CORDON

(135)

>
a

R R A e i T S I S S S S S S S S S A S T G T e R S S S S S

AMTIEBC
400



GRAFICO 18

Al
-
w

y

+ X

L

o+

+

-+

+ *

+

+ X

-+

+ X

+

+ X

+ X %

+ KK

+ X ¥ X2

+ X X X X X X
+ X

+ X X

+ X ¥ ——
+ X X

+ X X X

+ X X 3

+ KX X

+ ¥ kK

3

+ X X

+ X

+

+ X

+

+

+ X ‘
n A R A I I . S S T T S S S e R S e . - T SENE S S S SR SR S S S . T

11

ADER DATA FOR: C:FIZAR LABEL: Madre y Recien nacidos
MBER OF CASES: 350 NUMBER OF VARIABLES: 61

EGRESSION EQUATION (Shown by +'s on scatterplot):

INTERCEPT= 46.736421516%17 SLOFE= —~1.906%237919296E—-02
r=-.0112 r squared = .0001
ORRELACION PARAMETROS DEL HIERRO MADRE SANA/SANGRE DE CORDON
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ADER DATA FOR: C:FIZAR LAREL ¢ Madre y Recien nacidos
MBER OF CASES: 50 NUMBER OF VARIABLES: 61

EGRESSION EQUATION (Shown by +'s on scatterplot):
INTERCEFT= 281.99884758458 SLOFE= ~-5.41461743051162E-02

ro= —.0610 t squared = JQO3F7

ORRELACION PARAMETROS DEL HIERRO MADRE SANA/SANGRE DE CORDON

RANSFERRINA MATERNA/TRANSFERRINA SANGREDE CORDON
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ADER DATA FOR: C:PIZAR LABEL: Madre y Recien nacidos

MBER OF CASES: 30 NUMBER OF VARIABLES: 61

EGRESSION EQUATION (Shown by +’'s on scatterplot):

INTERCEFT= 14%5.434651539203 SLOFPE= —.49B613816015362

r = —-.1391 I squared = L0193

)RRELACION PARAMETROS DEL HIERRO MADRE SANA/SANGRE DE CORDON
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“ADER DATA FOR: C:PIZAR LABEL : Madre y Recien nacidos
MBER OF CASES: 50 NUMBER OF VARIABLES: &0

REGRESSION EQUATION (Shown by +'s on scatterplot):
INTERCEFT= Q.0B91225952529 SLOFE= 2,1465415123482E—03

r.o= L2393 r squared = .0373

PARAMETROS ANTROPOMETRICOS RN/PESO PLACENTA MADRES HIPERTENSAS
'ERIMETRO BRAQUIAL/PESO PLACENTA
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ADER DATA FOR: C:FPIZAR LAEEL : Madre y Recien nacidos
IMBER OF CASES: 50 NUMBER OF VARIABLES: 60

EGRESSION EQUATION (Shown by +'s on scatterplot):
INTERCEPT= 32.999937513507 SLOFE= 2,2771688333759E~03

r= .1873 r squared = L0351

\RAMETROS ANTROPOMETRICO RN/PESO PLACENTA MADRES HIPERTENSAS

:RIMETRO CEFALICO/PESO PLACENTA
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ADER DATA FOR: C:FIZAR LABEL.: Madre y Recien nacidos
MEBER OF CASES: 30 NUMBER OF VARIABLES: 60

EGRESSION EQUATION (Shown by +°'s on scatterplot):
INTERCEFT= 2033.03B4034826 SLOFE= 1.9945145022048

r = .4498 r squared = .2023

\RAMETROS ANTROPOMETRICO RN/PESO PLACENTA MADRES HIPERTENSAS

S0 RN/PESO PLACENTA
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ADER DATA FOR: C:PIZAR LABEL ¢+ Madre y Recien nacidos
IMBER OF CASES: S0 NUMBER OF VARIABLES: &0

EGRESSION EQUATION (Shown by +'s on scatterplot):
INTERCEFT= 28%54,2443197187 SLOPE= .BAILOGL2618E79

ro=  .1995 r squared = .0398

ORRELACIONES PARAMETROS ANTROPOMETRICOS RN/PESO PLACENTA MADRE SANA

ESO RN/PESO PLACENTA
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ADER DATA FOR: C:FPIZAR LABEL: Madre y Recien nacidos
MEER OF CASES: S50 NUMBER DOF VARIABLES: &0

EGRESSION EQUATION (Shown by +°'s on scatterplot):
INTERCEFT= 23.61313541387 SLOFE= 1.4708787132655E-03

r= .1182 r squared = ,0140

RRELACIONES PARAMETROS ANTROPOMETRICOS RN/PESO PLACENTA MADRE SANA

RIMETRO CEFALICO RN/PESO PLACENTA
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ADER DATA FOR: C:FIZAR LABEL: Madre y Recien nacidos
IMBER OF CASES: 30 NUMBER OF VARIABLES: &0

(EGRESSION EQUATION (Shown by +°'s on scatterplot):
INTERCEFT= ?.7434217330427 SLOFE= 1.4182803226782E~03

r = .1946 r squared = L0379

ORRELACIONES PARAMETROS ANTROPOMETRICOS RN/PESO PLACENTA MADRE SANA
ERIMETRO BRAQUIAL RN/PESO PLACENTA
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ADER DATA FDR: C:FIZA LABEL: Madre vy Recien‘nacidos
MBER OF CASES: 50 NUMBER OF VARIABLES: 61

EGRESSION EQUATION (Shown by +°'s on scatterplot):
INTERCEFT= 15.158026963457 SLOFE= -7.3206317018103E~-04

r = —-,3068 r squared = L0941
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ADER DATA FOR: Ci:FIZar LABEL: Madre y Recien nacidos

MBER OF CASES: S0 NUMBER OF VARIABLES: &0

“GRESSION EQUATION (Shown by +'s on scatterplot):
INTERCEFT= 40D29.8506803322 SLOFE= ~43.244389468104

r o= ~,2310 rosquared = L0534

ORRELACION TENSION SISTOLICA/PESO RECIEN NACIDO
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ADER DATA FOR: C:FIZAR LABEL : Madre y Recien nacidos

MBER OF CASES: S50 NUMBER OF VARIABLES: 60

EGRESSION EQUATION (Shown by +°'s on scatterplot):
INTERCEPT=*10.530694468987 SLOPE= —-2,4792366142428E-02

ro= —.0455 r squared = L0021

rRRELACION'TENSION SISTOLICA/PERIMETRO BRAQUIAL RECIEN NACIDO
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ADER DATA FOR: C:FPIZAR LABEL: Madre y Recien nacidos
IMBER OF CASES: 90 NUMBER OF VARIABLES: &0

EGRESSION EGUATION (Shown by +'s on scatterplot):
INTERCEPT= 38.995317193851 SLOFE= -,114654002473935

r = -.1526 r squared = .0233

CORRELACION PERIMETRO CEFALICO RN/TENSION SISTOLICA
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ADER DATA FOR: C:FIZAR LABEL : Madre y Recien nacidos

MBER OF CASES: 50 NUMBER OF VARIARBLES: 60

EGRESSION EQUATION (Shown by +°'s on scatterplot):
INTERCEPT= 12.208127733872 SLOFE= -, 20733537952382

ro= —.1867 r sgquared = ,0349
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ADER DATA FOR: C:FIZAR LABEL : Madre y Recien nacidos
IMBER OF CASES: 50 NUMBER OF VARIABLES: &0

EGRESSION EQUATION (Shown by +'s on scatterplot):

INTERCEFT= 4950.8509465172 SLOFE= -193.36519022239
r = -.3863 r squared = .1199
D Y

CORRELACION PESO RECIEN NACIDO/TENSION DIASTOLICA
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ADER DATA FOR: C:FIZAR LABEL: Madre y Recien nacidos

MBER OF CASES: S50 NUMBER OF VARIABLES: &0

EGRESSION EQUATION (Shown by +’'s on scatterplot):
INTERCEFPT= 39.285333578386 SLOFPE= —.51608160264657

ro= -.3313 r squared = ,1098

CORRELACION PERIMETRO CEFALICO RECIEN NACIDO/TENSION DIASTOLICA

(151)



DISCUSION




DISCUSION

E1l hierro fetal deriva solamente de la madre a través del
transporte activo de la placenta, y la cantidad transferida puede

ser influida por diversas circunstancias.

Mientras que las primeras observaciones sugerian que las ma-
dres con deficiencia de hierro daban a luz recién nacidos que mis
tarde presentaban anemia (Straus 1.933), varios estudios subsiguien-
tes usando valores bioquimicos que reflejaban la nutricién del hie-
rro tales como sideremia, Indice de Saturacién de Transferrina,
TIBC, no comparten estas conclusiones (STURGEEN, 1.958, LANZKOWSKY
1.961, BEISCHER 1.970).

La llegada de los estudios de radioinmunioandlisis para la
obtencién de ferritina en 1.972 y el descubrimiento de que la con-
centracién de esta se relacionaba con los dep6sitos tisulares de

hierro de adultos y nifios, ofrece, una aproximacién adicional
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a la solucién del problema. Algunos trabajos encuentran que madres
con muy baja concentracién de ferritina déban a luz recién nacidos

cuya ferritina de cordén era baja, mientras que otros autores eran

incapaces de demostrar tal aserto (RIOS, 1.975, HUSSAIN, 1.977,

FENTON, 1.977, y KELLY 1.978).

Desde esta época hasta nuestros dias muchos han sido los tra-
bajos acerca de las correlaciones entre los factores metabélicos

de hierro de madres y recién nacidos.

Iniciamos nuestro trabajo en espera de encontrar correlacio-
nes significativas entre un tipo de poblacién como son las madres
hipertensas y sus recién nacidos entre los que el transporte del
hierro deberfa verse afectado, al menos a priori, ya que su prin-
cipal intermediario la placenta es uno de los 6rganos a alterarse

en la hipertensién arterial.

Empezamos estudiando las diferencias significativas entre los
pesos placentarios de los dos grupos encontrdndonos con valores
significativos con probabilidades menores de 0.05 en cuanto al

peso de las placentas.

Las correlaciones entre factores antropométricos de los recién
nacidos de madres hipertensas con los del grupo control nos mostré
diferencias significativas en cuanto a peso, perimetro braquial y
talla con probabilidades menores de 0.05. Esto nos reafirma en

la creencia habitual del retraso de crecimiento intrauterino de los
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recién nacidos de madres con hipertensién arterial aunque sf hemos
de decir que en nuestro estudio los recién nacidos fueron de peso

adecuado.

" En cuanto a valores hematolégicos de los recién nacidos: el
hematocrito presenté un valor bastante méds alto que el de las
madres y dentro de los valores de OSKY (173) para sangre de cordén.
La hemoglobina también se encontraba en valores superiores a los
maternos con diferencias significativas y probabilidades menores
de 0.05, 1o que nos indica la independencia del recién nacido en
cuanto a valores hematolégicos de su madre, hecho que esti de acuerdo
con los trabajos de CELADA (1.982), RIOS (1.975), MILMAN (1.987)
(216).

El volumen corpuscular medio tuvo un valor elevado pero dentro
de los valores medios de OSKY. También con diferencia significativa
con los valores maternos. La hemoglobina corpuscular media también
presentaba valores superiores a los de las madres pero sin dife-
rencia significativa. La concentracién de hemoglobina corpuscular
media en sangre de cordén fue inferior en estos casos a los valores
maternos. También estd de acuerdo con los trabajos de OSKY, CELADA

MILMAN, RIOS, ya mencionados.

Parece pues que los valores hematolégicos de los recién nacidos

de nuestra muestra no se comportardan de manera diferente a la de
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los recién nacidos normales.

En cuanto a los valores hematolégicos maternos de los dos gru-
pos encontramos diferencias significativas entre los valores de
hematocrito, hemoglobina, volumen corpuscular medio y hemoglobina
corpuscular media, con probabilidades menores de 0.05, lo que nos
confirmaba la existencia de valores hematolégicos superiores en las

madres del grupo control.

Otros 1indicadores del estado nutricional del hierro a consi-
derar son la sideremia, transferrina, indice de saturacién de trans-
ferrina y la concentracién total de hierro unido (TIBC) (BAINTON Y
FINCH 1.964). En nuestro estudio encontramos diferencias signi-
ficativas entre los valores medios de TIBC e I/S entre las madres
sanas y con hipertensién arterial con probabilidades menores de
0.02 y 0.03 respectivamente. Esto quizd nos venga a demostrar la
presencia de deficits de eritropoyetina en madres hipertensas.

Estos resultados son similares a los encontrados por MILMAN y CELADA.

Por otra parte analizando los valores del hierro del recién
nacido nos encontramos que la sideremia en los recién nacidos pre-
sent6 unas cifras muy superiores a las de las madres lo mismo que
la TIBC y los indices de saturacién. Asimismo los valores de trans-
ferrina estuvieron también dentro de los valores normales aunque
inferiores a los valores maternos, lo que nos hace pensar en la
mayor acumulacién de hierro de transporte en las madres hipertensas

de nuestro medio.
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Desde que en 1.972 se descubre la ferritina que parece ser
el indicador de los depésitos de hierro en los sujetos sanos e in-
cluso en las mujeres embarazadas (WALTERS 1.973 y MILMAN 1.987),
los estudios en casi su totalidad se derivan en el sentido de rela-
cionar este factor con el resto de los valores férricos y hematolé-
gicos. En 1.975 RIOS encontraba que la ferritina-s aumentaba duran-
te el primer mes de vida al mismo tiempo que se producia una fisio-
l6gica disminucién de la concentracién de hemoglobina porque parte
del hierro se transferfia a los depésitos. En nuestro trabajo estu-
diando la ferritina en madres hipertensas encontramos diferencias
significativas en los valores medios comparidndolas con madres sanas,
sin embargo, nos hizo despreciar tal significacién el hecho de que
se presentaran grandes desviaciones en sus valores lo que nos sugi-
rié que por lo que respecta a los depésitos de hierro nuestras hi-
pertensas se comportan como un grupo heterogéneo lo que indica que
ha de haber otros factores que intervengan en los depésitos de hie-

rro (ferritina).

En las muestras de sangre de cordén no encontramos diferen-
cias significativas en cuanto a valores férricos y en especial en
cuanto a valores de ferritina si bien es cierto que el grupo de
poblacién estudiado en nuestro trabajo se encontraba en unas con-
diciones de control y tratamiento muy especificas y que quizd no
fueran similares a las de las muestras a que hacen referencia los

trabajos consultados (COCXALINGAM, 1.987)(218).
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OSKY y NAIMAN (173) tasan los valores de ferritina entre 100-
300 mcgr/1 rango parecido al encontrado en adultos. En nuestro
medio los valores normales para la ferritina de sangre de cordén
segin el método empleado estaban entre 150-400 mcgr/l y en nuestra
serie el valor medio fue de 144.26 # 102.94, que al compararse con
los valores medios maternos de 54.05 mcgr/l # 58.169 resultaban
ser tremendamente superiores. Estos hallazgos se encuentran de
acuerdo con los de los autores consultados, RIOS 1.975 (70),
VANEIJK et al 1.978 (109), MESSER et al 1.980 (110), JANSON et al
1.979 (111), BRATLID et al 1.980 (112), HUSSAIN et al 1.977 (69),
KELLY eﬁ al 1.978 (116), McPHAIL et al 1.980 (194), CELADA et al
1.982 (195). Estos valores tan altos de ferritina en sangre de
cordén han planteado controversia. Asi se ha llegado a decir por
JACOBS y BUFFE en 1.975 que eran debidos a la presencia de una
proteina, la H-globulina parecida a la ferritina y que estd pre-
sente en la circulacién fetal y en el primer mes de vida. Otros
autores como RIOS (1.975) y SIIMES (1.974) piensan que estos va-
lores estdn de acuerdo con los ya conocidos depésitos de hierro

en el recién nacido.

En nuestro medio y en la muestra problema los valores de fe-
rritina a pesar de ser muy elevados no sabemos si los podrfamos
comparar con los valdres de los autores arriba resefiados, ya que
nuestro problema es el de la hipertensién arterial actuando sobre

el medio transporte materno-fetal. S6lo el trabajo de COCKALINGAM

parece tener relacién con nuestros resultados.
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COCKALINGAM y otros en el afio 1.987 estudian valores de ferri-
tina en madres con toxemia y sus recién naéidos en una trabajo di-
rectamente relacionado con el nuestro y llegan a demostrar que en
los recién nacidos con riesgo de deficit de flujo uteroplacentario
o de hipoxia crénica los valores de transferrina se encontraban
elevados y deplecionados los de ferritina independientemente del
peso al nacimiento, basdndose en los datos de vasoespasmo, dafio del
endotelio y depésito de 1lfpidos en 1las arteriolas uteroplacentarias

descritos en estos procesos.

En nuestro medio y en nuestra muestra no pudimos encontrar di-
ferencias significativas entre los valores de ferritina de sangre
de cordén desde un punto de vista global. Pero analizando el gru-
po de madres con cifras tensionales por encima de 17/10 (36%), va-
loresven limites de preeclampsia, un 18% de las muestras de sangre
de cordén mostraba valores altos de transferrina y bajos de ferri-
tina lo que nos hacia estar de acuerdo con los resultados de Cocka-

lingam.

En estos casos nuestros encontramos elevados los valores de
sideremia, indice de saturacién de transferrina y ferritina maternos
mientras que eran menores los valores de transferrina materna y de
TIBC. Asimismo en cuanto a los reciéﬁ nacidos fueron mids elevados
los valores de sideremia, TIBC, I/S, y transferrina y mds bajos los

de ferritina.
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Sin embargo tenemos que deqir que la diferencia entre los
valores de ferritina de sangre de cordén de uno y otro grupo eran
insignificantes y aunque habfa valores verdaderamente bajos con
ferritinas menores de 25 mcgr/l, habfa una gran dispersién de
valores ya que en otros casos se encontraban cifras de 380 mcgr/1l
lo que nos indica que podrfia haber una heterogeneidad en estos
recién nacidos. Pensamos que este hecho podria deberse al mayor
control de estas mujeres preecldmpticas en nuestro medio y que el
caso de las ferritinemias m&s bajas fuera .el resultado de un més
dificil control de su hipertensién. Cosa que no sabemos si suce-

dié con las que eran objeto de estudio en el trabajo de Cockalingam.

Por otra pérte‘en nuestro trabajo encontramos correlaciones
entre cifras tensionales diastélicas y peso de recién nacidos, lo
que nos hace pensar que la tensién arterial debe afectar de alguna
manera la nutricién de estos recién nacidos; principalmente por
trastornos placentario, ya que también encontramos diferencias sig-
nificativas en cuanto a los pesos de éstos. Ademds en nuestro gru-
po de preeclémpticas si encontramos una disminucién significativa
de los pesos tallas y perimetros braquiales de los recién nacidos,
dato este que nos reafirma en la idea expresada anteriormente de
afectacién de la placenta debida a cambios tensionales. El resto
de los valores que estudiamos en el grupo de madres preeclémpticas

se comporté de manera similar al resto de las hipertensas.
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Muy pocos trabajos hemos encontrados, revisando la literatura
que hablen directamente de este tema. Quizi el que m4&s se nos
acerque sea el de Cockalingam, en el cual se hace una diferencia-
cién entre recién nacido de madres con toxemia y de madres diabé-
ticas, correlacionando cifras de ferritina seglin peso y edad ges-
tacional. Encontrdbamos algunos puntos en comin pero no llegéba-
mos a coincidir plenamente, ya que en nuestro medio no podriamos
asegurar que globalmente la ferritina del recién nacido desciende
en los recién nacidos de madres toxémicas. En nuestro medio sélo
en un 50% de los recién nacidos de madres preecldmpticas y en cuan-
to al cémputo global la diferencia fue insignificante en relacién

con el resto del grupo de recién nacidos de hipertensas.

Volvemos a insistir en que esta situacién es debida al control

de nuestras embarazadas hipertensas.

qustros resultados parecerfan estar de acuerdo con los tra-
bajos de GANT y JOHNSTON (219) que dicen que aunque se acepte que
la reduccién de la perfusién wutero-placentaria es caracteristica
de la preeclampsia grave, parece haber sido normal o haber aumen-
tado en el caso de hipertensién moderada o leve y sélo volverse
anormal cuando se presenté preeclampsia grave, cosa que no ocurrié
en nuestros casos. Estas manifestaciones y nuestros resultados
estarian de acuerdo con la observacién clinica de que con frecuen-

cia los embarazos complicados con hipertensién leve o moderada no

presentan datos de afectacién del recién nacido y sus constantes.:

(160)



En este sentido podrfamos decir que las condiciones del feto
en las etapas tardfias del embarazo estdn muy relacionados con la
frecuencia de la preeclampsia y en embarazos complicados pero sin
preeclampsia el resultado final sobré el feto no es peor que en

los embarazos normales.
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CONCLUSIONES

Las conclusiones obtenidas en nuestro trabajo basado en el estﬁ-
dio de los valores del hierro, hematimétricos, y antropométricos en
madres con hipertensién gestacional y sus recién nacidos asi como
la comparacién de estos con los valores en parturientas y recién

nacidos sanos fueron los siguientes:

1.- En las hipertensiones gestacionales controladas seguimos
encontrando variacioneé de los valores antropométricos,los
pesos, tallas y perimetros braquiales de los recién nacidos
fueron significativamente menores con probabilidades por

debajo de 0.05.

2.- El perimetto craneal de los recién nacidos de gestantes
hipertensas no se afecta cuando las madres estidn adecuada-

mente controladas.
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En las madres hipertensas tratadas hemos encontrado valo-
res hematolégicos inferiores significativamente (con pro-
babilidad menor de 0.05) a los de madres con embarazos nor-

males.

El estado hematolégico de los hijos de gestantes hiperten-
sas demuestra que pueden sintetizar mayor cantidad de hemo-
globina pese a la insuficiencia placentaria, leve, en nues-

tros casos que acompafia a esta patologia.

Los valores de sideremia, TIBC, e Indice de Saturacién de
transferrina de sangre de cordén fueron superiores a los
de las madres hipertensas, por lo que podemos decir que
al menos en cuanto a estos valores de hierro los recién
nacidos dependieron de las madres al haberse hallado una

buena correlacién entre estos dos pardmetros (r > 0.28).

Los valores de ferritina materno en nuestro grupo proble-
ma fueron inferiores a los de sangre de cordén con una
gran dispersién tanto en grupo como en otro por lo que a
pesar de que estadisticamente se obtenia valores signifi-

cativos no pudimos tener estos en cuenta.

(163) P



7.- Los valores de los pardmetros de hierro de los recién nacidos
de gestantes hipertensas controladas son similares a los de

las gestantes normales.

(164)
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