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INTRODUCCION

El presente trabajo se rea liza; motivados por cono-
los problemas que aquejan a nuestros pacientes guate-
leeos, los cua les son innumerables.

Pero esta vez quisimos estudiar un caso hematoló-
), como lo es la DEFICIEN CIA DE GLUCOSA-6- FOSFATO
3HIDROGENASA en pacientes anémicos internados en el
¡pltal Roosevelt.

Esta es una entidad que por primera vez es estudia-
en Guatemala, Y se tratará de investigar si existe e s te
,blema en nu.es tros pa ciente s has pita lizados.

Es de señalar el gran número de casos (decenas de
llones ) que existen en el mundo de personas afectadas

formas heteroclgóticas de esta deficiencia enzimática;
mayorfa de las veces se trata de formas mínimas asinto-
'tlcas. V

I
El presente estudio consta de Doclentos Cinco ca-

de pacientes oon ANEMIA inespecffica Y asociada a e-
, otra entidad patológica; en los servicios de Medicina

ediatrfa del Hospital Roosevel durante los mes.es de A-
to, Septiembre Y Octubre del año 78.
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OBJETIVOS

Investigar si existe Deficiencia de Glucosa-6- Fos-
fato Deshidrogenasa en el Hospital Roosevelt.

Utillzar los medios simples de diagnóstico al alea"
ceo

Estimular a médicos y estudiantes a la investigación 4,-
de este problema.

Establecer una comparación de datos obtenidos en Q.
tros países, con el nuestro.

Aplicación de técnica descrita, para investigar De-
ficiencia de Glucosa-6-Fosfato Deshidrogenasa.

1
T.,
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B.-

MATERIAL Y METODOS

Pacientes hospitalizados, en salas de
Pediatría del Hospital Roosevelt.

Medicina y

Técnica de laboratorio de la Unidad de Hematología
del Hospital Roosevelt.

Laboratorio de la Unidad de Hematología del Hospi-
tal Roosevelt.

Registros médicos de cada paciente.

Biblioteca del Hospital Roosevelt.

Biblioteca del IN CAP.

Biblioteca Central de la Universidad de San
de Guatemala.

Carlos

Biblioteca Central del Instituto Guatemalteco de Se-
guridad Socia l.
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DESCRIPCION DE LA ENFERMEDAD

.. tabolismo Glucolrtico del Hematíe:
~

Desde el punto de vista metabólico, el hematíe es

un corpúsculo empobrecido por carecer de núcleo, mitocoQ

drias, ergastoplasma Y de otras organelas; tampoco p u e de

tener ácidos nucleicos, ni ciertas cadenas energéticas co-

moel ciclo de Krebs y la ::adena de citocromos. Le es ir:!!.

I

posible la síntesis de moléculas completas y no puede rea-
lizar el metabolismo de las grasas ni el de los prótidos. y

HIPOTESlS
I Pero su función se cumple con una energía propor-

I

donada por la degradación de la glucosa en todo el trans-
curso de su vida.

1.- Existe la Deficiencia de Glucosa -6- Fosfato Deshi-
drogenasa en el Hospital Roosevelt.

El eritrocito es normalmente un perpetuo correo de
oxfgeno y C02. Con una dieta simple de azúcar, vitaminas
y fosfatos inorgánicos, con elio tiene suficiente para sati~
facer sus necesidades y a expensas de una equilibrada ecQ.

Inomfa, es capaz de sobrevivir 120 días a lo largo de lo cual
está sujeto a numerosos insultos mecánicos y químicos; re-

I
petidos pasajes a través del lecho capilar y sinusoidal y la
COnstante acción de substancias oxidativas de origen endQ
geno y exógeno, como son peróxido de hidrógeno, toxinas,

I

medicamentos y el oxígeno mismo que el hematíe tiene que
transportar en alta concentración. Con elio, va perdiendo

I

progresivamente su vigor, proceso de senilidad yatricción
~~obablemente condicionado por una lenta depleción en en-

I lmas y cofactores que el eritrocito es incapaz de reempla
Zar. -

Il~ l
Dos son los caminos principales que puede aceptar

~~; ucosa para degradarse en el hematíe: La vida de Emb-
-Meyerhof de las hexosas fosfatos o glucólisis anaero-

4 5
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bia y la vra o atajo "SJ1unt" de las pentosas o vra de 1

f f 1 ' l " b '

as
pentosas os atos o g UCO lS lS aero la, o esquema de W a

/
~

burg Dicken Horecker. l

La primera vra de Embden-Meyerhof conduce a la for
mación de ácldo pirúrvico o láctico con aumento de energ[~
almacenada en forma de adenosintrifosfato (ATP) el atajo
de las pentosas comienza por unos pasos bien determina-
dos Y exactos para después derivar a las pentosas Ya otros
tipos de azúcares, como reconstrucción de algunos de ellos
que pueden volver a iniciar el ciclo de la glucólisis.

ENZIMOPATIA S ERITROCITARIAS:

Constituye un grupo de afecciones cuyo conocimiel!.
to es reciente pues su exacta valoración data de menos de
15 años.

Se trata de anomallas congénitas, a menudo asinto-
máticas, y que a veces se manifiestan al establecerse COl!.
tacto con ciertas substancias a dosis usualmente inofensi-
vas, pero que en ios sujetos marcados con estas deficien-
cias pueden provocar cuadros hemolrticos a veces graves.

En el hemaHe normal existen 2 componentes metabQ

licos importantes 1) la glucóllsis 2) los procesos de oXl
dorreducción.

Todas las deficiencias enzimáticas se refieren a e~

tos dos procesos.

Por lo que respecta a la glucólisis, las deficiencia:

pueden afectar a ciertas enz imas determinadas, habiend°..:..L

6

1

l,
en las que no se ha de scrito ningún caso ha sta el mo-traS

nto actual.
me

Se pueden afectar enzimas de las dos vras, tanto de

la aerobia (pentosas ) como de la anaerobia (cicio de EmQ

den-Meyerhof ) y en cuanto a la frecuencia, depende de las

eDzimas afectadas, pues la deficiencia de alguna de ellas
Iafecta a numerosos pobladores de la tlerra y la de otras se
reduce a casos aislados.

CLASIFICACION:

La clasificación de las deficiencias enzimáticas es
qu[mica, dependiendo del lugar en que actúan. De e s t a
forma se clasifican primeramente las enzimopatras de la gl)¿
cólisis, comprendiendo las del ciclo de Embden-Meyerhof y
las del atajo de las pentosas, en donde existen algunas eg
zimotatlas importantes.

Al DEFICIENCIAS DE LAS ENZIMAS DE LA GLUCOLISIS

l/

1) Deficiencias del ciclo de Embden Meyerhof
Hexoquinasa
Fos foh exo sa i somera sa
Fosfofructosaquina sa
( aldolasa, no descrita)
Fosfotriosa isomerasa
Tdo sa fo sfa tode s h idrogena sa
Fosfoglicoquinasa
Fosfogliceromutasa
Enolasa (dudosa)

7
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B)

C)

8

Piruvatoquinasa
( láctico deshidrogenasa, no des crita )

2) Deficiencias del atajo de las Pentosas
Hexoquinasa
Glucosa-6-Fosfato Deshidrogenasa
( lactonada, no descrita)

6 -Fosfog luconade shidrogenasa
( 6-Fosfoglucónico ácido desh idrogenasa, no
descrita)
( epimerasa, no descrita)

(Transquetolasa, no descrita)

DEFICIENCIAS DE MECANISMOS ENERGETICOS

3) De oxidorreducción
Glutation reducido
Glutation reductasa
Glutation peroxidasa
Catalasa

4) De fosforilizaciones
Adeno sin trlfos fato
Adenosintrifosfata sa
Adelinatoquinasa

MISCEIANEA

Hemogloblnas inestables
Aumento de la lecitina del estroma
Hematíes con sodio bajo y potasio alto.

1r
J

DEfICIENCIA DE GLUCOSA-6-FOSFATO DESHIDROGENASA:
~

Esta es una anemia hemolítica aguda inducida por
edicamentos, que se presenta en personas de ciertos gru-

mos raciales que tienen un defecto metabólico, transmitido
,Penéticamente. El defecto es una deficiencia de G-6- P D

;n los eritrocitos y en grado variable, en otros tej idos. El
carácter se halla ligado al sexo y es de una dominancia in-
termedia; encuent ra su máxima expresión en varones y en m"

'jeres homocigóticas. El 10-15% de hombres americanos de

raza negra Y 1-2% de mujeres de esta misma raza, tienen la
variante africana de este padecimiento. l/

La variante mediterránea que se encuentra en los sal:
dinios y árabes, puede producir una enfermedaa más grave
que la variante africana; algunos de estos individuos tie-
nen anemia hemolítica crónica. Al ingerir medicamentos (o
al estar en contacto con ellos) como en el caso de las ha-
bas, puede desarrollarse anemia hemolítica intensa. En los
¡europeos del norte y en los chinos se han observado otras
Ivariante s del efecto enz imático.

Cuando no es inducida por medicamentos el número
deeritrocitos, los índices de éstos y su forma son norma-
les, aunque su tiempo de supervivencia se halla ligerame)2

¡le acortado. Son capaces de producir hemóllsis más de 40
medicamentos y otras substancias, incluyendo antipalúdi-

ICOs, sulfonamidas, por ejemplo, salicilazosulfapiridina, -
SUlfametoxipirlda cina, sulfisoxazol, nitrofuranos, antipiré-
licas, analgésicos, sulfonas, vitamína K hidrosoluble y h!?
has no cocinadas. El favismo se observa principalmente -
:Qel área del mediterráneo, siendo más frecuente en Cerde
nao y -

--L
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Se pueden observar episodios de anemia hemolític

en ausencia de administración de medicamentos, a caus
a,

b
a -

de hepatitis, otras infecciones virales o acterianas Ya 'Cl-

dosis diabética.

Los medicamentos enumerados anteriormente acele-
ran el consumo de oxígeno por los eritrocitos, activandoen
esta forma la vía de las fosfopentosas. Un defecto enzi-
mático en esta vía, da lugar a la oxidación de NADPH fos-
fato dihldronicotinamida adenín dinucleótido, el cual per-
mite la oxida ción de grupos sulfhidrilo de las proteínas en
la membrana celular, Y eventua 1mente da lugar a la oxida-
ción de la hemoglobina con cambios irreversibles Y forma-
ción de cuerpos de Heinz.

Se han ideado varios métodos de laboratorio para
identificar individuos susceptibles. Existe una prueba de
estabilidad del glutation, reducción del oolorante utilizan-
do azul de crecilo, reducción de metahemoglobina, Y una
prueba comercial consistente en la reducción de una man-
chb de colorante.

El tratamiento consiste en la suspensión de la expQ
sición a la substancia tóxica. La recuperación es la re-
gla.

Se puede dividir la deficiencia de esta enzima
en

cinco tipos clínioos distintos, en relación con la raza
y la

edad de los portadores, a saber:

a)
b)

d
d)
e)

aguda de la raza negra

aguda de la raza blanca
Anemia hemolítica
Anemia hemolítica
Favismo
Anemia hemolítica
Anemia hemolítica

crónica
neonatal

IG

1-
~r- ..

o sea que la forma de expresión de estas deficien-
,

s son bastante variables, pero la mayoría de las vecescla
rdan reiación con la ingestión de ciertos tóxicos o medi

~ -
I mentoS que desenmas caran la deficiencia en individuos -
ea . f-

e h asta entonces no .a0Lan demostrado ninguna sintomatoqU -
logía.

I

ANEMIA HEMOLITICA AGUDA EN LA RAZA NEGRA:

. Se observó en los r:.egros americanos, ai administrar
seles prir'"cuina (8-aminoquinolina o primáquina) sumi=-
~istrada a dosis moderadas de 30 mg. por día, entre los dos
y tres días de haber iniciado el tratamiento aparecía una crl
sis hemolítica con caída del índice hemiltocrito, instalándQ.
se una anemia má s notable entre los días octavo y décimo.

1/

Estas anemias son de tipo bastante graveccndescen
so del 40 ó 50% de la cifra eritrocítica normal. Existen a=-
bundantes corpúscuios de Heinz que desaparecen un poco
más adelante. Estos accesos hemolíticos cesan espontá-
~eamente aunque la medicación con la primáquina haya se-o
gUidoa las misma s dosis, puesto que los hematíes a n ti-
,guos, son destruidos, pero en cambio los hematíes que se
lan formado rápidamente (jóvenes) no son afectados por
la droga. Si se hace una pausa de 4 meses en el tratamien
lo la administración de la droga puede vol ver a crear un e;

:ado de hemólisis. Entre los 10 y 40 día s de haberse est;;:
olecido la crisis hemolítica definitiva empezará la fase d~
:ecUperación con la aparición de reticulocitos, y la anemia
'a d' .

lSmtnuyendo, y al mes o mes y medio aparece la recu-
Pera' -

lib..
Clon casi completa; se crea entonces una fase de equi-

1 dO en la que no hay anemias; pero existe un poco de he-

II

II

-
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mólisis, que es compensada por el aumento de la eritroPQ-
yesis.

Es curioso que los hematres; que son ya insensibl

a las dosis usuales de 30 mg. vuelven a hacerse sensibl:S

si esta dosis es aumentada, pudiéndose desencadenar otr:
crisis hemolítica. Mientras no haya nueva administración

de drogas no hay crisis hemolíticas.

En líneas generales se parece bastante a la de la r~

za negra, pero en la raza blanca la deficiencia enzimática

es mucho mayor que en la raza negra llegando sólo a tener

el 15% y hasta el 2% de los valores normales de la tasa de

la glucosa-6-fosfato deshidrogenasa. Se conocen mucho

inás medicamentos capaces de desencadenar las crisis he-

molíticas, siendo generalmente substancias por naturaleza

oxidantes y las drogas más usuales son las siguientes: A-

cetanilida y ácido acetil salicílico, fenacetina, antipirina,

piramidón, primaquina, pamáquina, pentaquina ,quinacrina,

naftaleno, vitamín K insoluble, trinitrotolueno, azul de m§.

tileno, ácido ascórbico, sulfonamida, sulfapiridina, N-Za-

cetil sulfanilamida, sulfacetamida, sulfantisina ,salicilato"

sulfopiridina, tiazolsulfona, sulfoxona, sulfometildipirazL

na, furazolidona, nitrofurantoina, cloranfenicol, ácido pa~

racetilsalicílico, dimercabrol, fenilhidracina, quinina
y quj,

nidiI1a; pero los más importantes son la antipirina, el
pira-

midón, cloranfenicol, quinina, quinidina, primaquina
y p!!

maquina. ]/

Las manifestaciones clínicas se parecen mucha a la/,

de la raza negra pero son más graves; dentro de las 24 a -

ANEMIA HEMOLITICA AGUDA EN LA RAZA BLANCA:

12
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~

raS de la administración de las drogas aparece una hemQhO
1' 5 intravascularcon hemoglobinemia y hemoglobinuria.

115
LoShematíes son de aspecto normal, algunos de ellos co!:!.

tienen uno o varios corpús culos de Heinz y la determinación

deanticuerpos es negativa; la hemólisis depende tambié n

del grado del medicamento que se ha administrado,y ha m§.

nudo han de ser dosis muy fuertes; por eje del ácido acetil
salicílico las dosis desencadenantesacostumbran a ser de
lOg. por día o sea de 20 pastillas de las usuales. La in-
suficiencia renal puede empeorar el cuadro debido a la difl
cultad en eliminar los productos de hemólisis. Si los me-
dlcamentos cesan de administrarse, al cabo de un tiempo
la sangre vuelve a la normalidad y no aparece otra vez la ~
nemia mientras no se vuelvan a dar los medicamentos.

FAVISMO:

El favismo es un tipo de anemia hemolítica aguda de
bido a la ingestión de haba s, o a 1 manejo de estas planta~
a semillas, e incluso se citan casos solamente por atrave-
sar un campo de habas. 2/ No existe en la raza negra en
cambio es común en Afri~ del Norte, Italia, Grecia ,Israel,
Turquía, Irack y China; en España se han encontrado casos
en las islas Baleares y el Litoral de Levante. ]/ Es má s

frecuente y más grave en los niños y jóvenes que en las per
sanas adultas. '

-

.
7

El cuadro clínico más usual es el siguiente; a las 24

b
a 2 horas después de la ingestión o contacto con las ha-
as

1
aparece bruscamente fiebre, dolor de cabeza, dolores

i~ t
mbares y abdominales, vómitos, diarrea y hemoglobinuria
ensa" 1Ceo, ,mc uso se puede llegar al colapso o puede establ§.

.,euna '.hscieie:'lcia renal con anuria muy peligrosa. A ve-

j

13
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ces son casos familiares; se desarrolla a continuación
cuadro de anemia que puede ser peligrosa dentro de los dUn

o seis días de haberse iniciado el cuadro. Habiendo ~s
servado un caso oon descenso de los hematíes a 800,o~O~
se oomprende que ya Pitagoras sentenciara "abstente de h'
bas". La anemia es de tipo .hemolítico, con anisocitosl~
policromatofilia, reticulocitos y presencia de cuerpos d:
Heinz, pudiendo aparecer normoblastos en la sangre. Enla
médula ósea i'\parece hiperplasia eritroblástica reactiva.

Recordemos finalmente, la anemia primaveral de Ba"
dad, que se establece por una sensibilidad al polen de la;
habas y de otras flores y que se parece mucho al favismo.

ANEMIA HEMOLITICA CRONICA:

Casos de anemia hemolítica crónica por deficiencia
de glucosa-6- fosfato deshidrogenasa han sido descritos -
con ba stante abundancia y siempre en la raza blanca. La
enfermedad se establece prontamente puede existir icteri-
cia neonatal, pero lo más corriente es que se inicie en los
primeros a ños de la vida oon una anemia moderada, glóbu-
los rojos de aspecto normal, vida media de los hematíes -
disminuída y una prueba de autohemólisis de tipo primero
de Selwin-Dacie. Se establece una evolución crónica CoD

crisis desencadenadas por substancias medicamentosas o

infe cciones; estos a ccesos son es pe cta cularmente fuertes,

pero la mayoría se curan y también pueden existir forma~
atenuadas. Debe establecerse el diagnóstico diferencia
con la enfermedad de Gilbert, hemosiderosis, litiasiS b,-

liar etc.

14

I
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TERICIA HEMOLITICA NEONATAL:
~

Se trata de casos de incompatibilidad de tipo grupal

'tOmaterno. Este tipo de anemia es particularmente fre-

:eDte en Grecia y en Italia, coincidiendo con altos porce!}.
;ajes de deficiencia de G-6- PDH. Se presenta una anemia
. oDatal de inicio precoz, ya en el momento de nacer o en,.e
¡l día siguiente, que puede incluso oonducir a ictericia.

Es curioso que esta ictericia neonatal no se prese!}.

:een ciertas razas, como en la negra, o ciertos países, CQ.
~oen Israel en donde existe una gran profusión de deficie!}.
das de G-6 -PDH . Se invocan causas mixta s: Por una pa.I
:e la deficiencia congénita de la enzima, pero es p o si b le
jue exista algún otro fa ctor genético independiente, o bien
causa externa, como aplicación de naftalina o de otro an11
séptico e incluso la administración de vitamina K.

Es curioso que transcurrida esta crisis posnatal los
síntomas clínicos suelen desaparecer para no volver a surgir
la más durante la existencia del sujeto.

En los casos más graves suele ser necesario la
Xanguinotransfusión.

e-

-1
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TECNICA USADA

ERIALNECESARIO:

Jeringas desechables de 5 cc.
Frasccs descartables de 30 cc.
ser de boca ancha.
Centrifuga
Pipeta s
Tubos de ensayo
Heparina como anticcagulante
Ascorbclto de sodio
Glucosa
Cianuro de sodio
Baño de Marra
Sangre humana (tipo venosa ).

-

'>

los cuales deben -

17
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PRU EBA DE TAMIZAJE PARA DET ERMIN AR LA DEFICIEN eIA DE
GLUCOSA-6- FOSFATO DESHIDROGENASA POR MEDIO DEL
ASCORBATO-CIANURODE JACOB

y JANDL.

PRINCIPIO. Cuando se añaden a una muestra de sangre
de paciente que se sospecha deficiencia de G-6-PDH; cia-
nuro de sodio y ascorbato sódico, la catalasa es inhibida
por el cianuro y esto permite que la oxidación conjunta del
a s corbata Y hemoglobina se genere peroxido de hidrógeno,
Los hematíes con déficit en G-6-PDH se oxidan rápidamen
te por el peróxido de hidrógeno y se desarrolla un color m~
rrón ( metahemoglobina ) .

DE SARROLLO:

1- Se procede a tomar una muestra de sangre venas a de
po.ciente X la cua l debe ser 3 mi. como mínimo,

2- Se deposita en un .2 i'piente con una gota de hep2c
rina como anticoagulante Y se agita, para evitar cQ
águlos.

3- Se toma un tubo de ensayo y se introducen 10 mg .de
as corbata de sodio y 5 mg. de glucosa de esta ma-
nera se pueden preparar varios tubos y tenerlos

lis-

tos para hacer la prueba.

4-
'fugar

Las muestras de sangre se deben poner a centn
1

.
' d S Posible-

a manera de que se pongan o mas alrea a
y así tomen un color rojo brillante.

5-
doS 2

Se procede a mezclar en los tubos ya prepara nti
mi. de sangre heparlnizada y bien aireada

ya cO
n~. . de Cla-

nuación se les agrega 2 gotas de solUClOn

1
T

~

1

ro de sodio y se mez cla nuevámente.

6-
A continuación esta mezcla se incuba destapada en
baño de María a 37 grados centígrados.

LECTURA:
~

A las 2 horas de haber efectuado el procedimiento cj,

lado se movilizan los tubos y se lee, tomando en cuenta
que cambio de color hubo y esta lectura se repite a las 3 y
4 horas respectivamente.

RESULTADOS:

Si el paciente tiene déficit de G-6-PDH la sangretg,
maun color marrón a las 2 horas (prueba positiva).

Por el contrario si el paciente no presenta déficit de
G-6PDH la sangre os curece poco en varia s hora s (prueba
negati va ) .

19
I

_J
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24 18.75 %
18 14.06
17 13.28
28 21.87
15 11.71
16 12.50

7 5.46
3 2.34

128 100.00

67 52.34
61 47.65

128 100.00

Capital 30 23 .43

Municipios Capital 16 12.50

I Santa Rosa 13 10.15

Chimaltenango 11 8.59
Quezaltenango 8 6.25

Antigua 8 6.25

lzabal 7 5.46
San Marcos 6 4.68
Huehuetenango 4 3.12
Quiehé 4 3.12
Mazatenango 4 3.12
Retalhuleu 3 2.34
Tutiapa 3 2.34
Zacapa 2 1.56
Alta Verapaz 2 1.56
Sololá 2 1.56
Cuilapa 1 0.7.8
Toton iea pán 1 0.78
Chiquimula 1 0.78
Baja Verapaz 1 0.78
Progreso 1 0.78

TOTAL 128 100.00
I

...

EDAD

10 - 20
21 - 30
31 - 45
41 - 50
51 - 60
61 - 70
71 - 80
81 - 90
TOTAL

SEXO FEMENINO
SEXO MASCULINO
TOTAL

GRUPO ETARIO

NUMERO DE PACIENTES PORCENTAJE

TABLA SEGUN HEMOGLOBINA Y HEMATOCRITO

No.PACIENTES

24
32
31
11
14

5
7
2
1
1

20

HEMOGLOBINA HEMATOCRlTO

11 g.
10

9
8
7
6
5
4
3
2.9

35%
30
27
24
21
18
15
12

9
8

,-:
¡-
~.

TABLA POR PROCEDEN CIA

ORIGEN NUMERO DE
PACIENTES

PORCENTAJE %

j

I

I
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TABLA POR DIAGNOSTICO

DIAGN OSTICO NUMERO DE PACIENTES PORCENTAJE %

Cirrosis 11 8.59
D.C.A. 11 8.59
Leucemia 9 7.03
C.A. Gástrico 8 6.25 1
Bronconeumonia 7 5.46 I
Diabetes 6 4~68
Infe cción urinaria 5 3.90
Paludismo 5 3.90
Ulcera sangrante 5 3.90
Enfermedad péptica 5 3.90
Linfoma 4 3.12
Hepati tis 4 3.12 "

Parasitismo Mixto 3 2.34
Insuficiencia cardiáca 3 2.34
Amibiasis 3 2.34
Sfndccme Nefrótico 3 2.34
Hipertensión 3 2.34
Fiebre Tifoidea 2 1.56
Púrpura Trombocitopenica 2 1. 56
Neoplasia Intracraneana 2 1.56
C.A. Pros tata 2 1. 56
Etilismo Crónico 2 1. 56
Artritis Reumatoidea 2 1.56
Coledocolitiasis 2 1. 56
Insuficiencia Renal Crónica 2 1.56
Estenosis Mitra l 1 0.78
Fiebre Reumática 1 0.78
Nocardiosis 1 0.78
Flebitis 1 0.78
Artritis Séptica 1 0.78
Lumba go 1 0.78
Trauma Pélvico 1 0.78
Hemorragia Subaracnoidea 1 0.78
Sfndrome de Turner 1 0.78
Paraplej ia 1 0.78
Colang itis 1 0.78
T .B. Pulmonar 1 0.78
Lupus Eritematoso 1 0.78
Pericarditis 1 0.78
Infección Pél vica 1 0.78
Abceso Hepático 1 0.78

TOTAL 128 100.00

N
N

---



77 100
aseulino 40 51.94
menino 37 48.05

77 100.00

-~~- ~- -- - -

GRUPO ETARIO PEDIATRIA

NUMERO DE PACIENTES PORCENTAJE %

TABIA POR PROCEDEN CIA

los de la Capital
osa
12
reos
tenango
apaz

ango

..

37
10

6
6
3
2
2
2
2
2
2
1
1

48.0
12.9

7.7
7.7
3.8
2.5
2.5
2.5
2.5
2.5
2.5
1.2
1.2

77 100.00
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TABLA POR DIAGNOSTICO

DIAGNOSTICO

D.P.C.
Bronconeumonfa
G.E.C.A y D.H.E.
Leucemia
Fiebre Tifoidea
Tuberculosis
Pa ludismo
Sarampión
InfecCión urinaria
Parasitismo mixto
Hipocalcemia
Cardiopatra Congénita
Anemia de CélJas Fal-
ciformes
Varicela
Larigotraqueitis
Meningi tis
SUllis Congénita
Bronquitis
TOTALE S

NUMERO DE
PACIENTES

15
14
13

6
4
4
3
3
3
2
1
1

1
1
1
1
1
1

77

PORCENTAJE
%

19.4
18.1
16.8

7.7
5.1
5.1
3.8
3.8
3'.8
2.5
1.2
1.2

1.2
1.2
1.2
1.2
1.2
1.2

100.00

TABLA POR HEMOGLOBINA Y HEMATOCRITO

No.DE PACIENTES

9
21
16
15
10

2
1
1

24

HEMOGLOBINA

11 g.
10

9
8
7
6
4
3

HEMATOCRITO

33%
30
27
24
21
18
12

9

~
I

.l.
"T

-J.
ANALISlS DE LOS RESULTADOS

ClJADRO NUMERO 1:
.c----

Se encontró que el grupo etario má s afectado con Il

emia correspondió a las edades de 41 a 50 años con total

~e 28 pa cientes que corres pon de a un 21.87%, siguiéndo le
I en orden de frecuencia 10 a 20 años para 24 pacientes q u e

hacen un 18.75%.

Se investigó un total de 128 casos de los cuales 67
corresponden al sexo femenino y 61 al sexo masculino q u e
hacen un 52.34 Y 47.65% respectivamente.

ClJADRO NUMERO 2:

Este corresponde a procedencia de los pacientes la
cual fue de la siguiente manera: A la capital le correspO!l
dió 30 pacientes que hacen un 23.43% le siguen los municl
pios de la capital con 16 pacientes que hacen un 12.50%.

CUADRO NUMERO 3:

La entidad patológi ca predominante se encontró que
fue Cirrosis con 11 casos con el 8.59% le sigue D.C.A.tarQ
bién con 11 casos para un 8.59% y luego aparece C.A. Gá~

Itrico con 8 casos que hacen un 6.25%.

~DRO NUMERO 4:

I
Para nuestro estudio es importante saber que el ma-

I

YornÚmero de pacientes se encontraba con 10 g. de hemo-
~lobina con 32 pacientes que hacen un 25% y le siguió con

1
g. 31 pacientes que corresponde al 24.21%.

I

j
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~
y además se encontró un caso de 2.9 g. que hace Un

0.78%.

CUADRO NUMERO 5:

En lo que respecta a Pedlatría se estudiaron 77 ca-

sos entre O Y 10 años de los cuales corresponden 40 al Se
xo masculino con 51.94% Y 37 de sexo femenino haciendo:
un 48.05%.

I

1.-

CUADRO NUMERO 6: 2.-

Como era de esperarse en Pediatría se repitió ia Ir§. I

cuencia correspondiéndole a la capltal 37 pacientes que h~
cen un 48.00% le slguieron los municipios de la capital con 3.-
10 pacientes para un 12.90%.

CUADRO NUMERO 7:

En las salas de Pediatrfa se encontró que eldiagnó§. 4.-
tico más frecuente correspondió a Desnutrición Proteico C~

Ilórica en sus diferentes grados con 15 pacientes que hacen
un 19.40% le siguió Bronconeumonia con 14 pacientes c;:ue 5.-

hacen un 18.10% Y en tercer lugar aparece Gastroenteroco-
litis Aguda y Desequllibrio Hidroelectrolftico con 13 pacie!l.

\tes para el 16.8%
.

I
CUADRO NUMERO 8:

Corresponde al fndice de hemoglobina en donde
se 1

1

encontró como slgue: 21 pacientes con 10 g. que ha~e
un

27. 27%

~: ::::em:~ ::~~e:~e~l::~
f9u:~:a:ag ~nc:r:~:~:~dié!l.I

dole el 1. 29%. ~
(

26

CONCLUSIONES

En los 205 casos estudlados en el Hospital Roose-
velt no se encontró Deficiencia de Glucosa-6- Fos-
fato Desh idrogenasa.

La ausencia de dlcha entidad patológica en el pre-
sente estudio no excluye la poslbilidad de que exi.§.
ta en nuestro medio.

Los resultados del estudlo no toman en cuenta u n a
representa ción real del problema enzimático, pues-
únicamente se investigó a nivel hospltalario con p~
cientes anémlcos.

El presente estudio se efectuó en niños y adultos, lD.
dependientemente de la raza.

No se puede comparar el presente estudio con otros
reportes por falta de lnvestigación de dicha enferm.§.
dad en nuestro medio.

---- -- ---
27
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RECOMENDACIONES

~
,

-
~

I

1.-

2.-

3.-

4.-

5.-

28

Investigar en todo paciente con anemia crónica;
la Deficiencia de Glucosa-6-Fosfato Deshidrogenasa. ~ J.

En vista de la incidencia de paludismo en
nuestromedio, se recomienda investigar en pacientes

contratamiento de antipalúdicos, Deficiencia de G-6- P
DH, ya que es uno de los medicamentos que la

ind'!.ceo

Se recomienda investigar Deficiencia de Glucosa-6-
Fosfato en la ictericia del Recién Nacido.

4.

Tener siempre en cuenta el complejo anemia ingesta
5.

de medicamentos. Principalmente los enumerados-
anteriormente que pueden inducir hemólisis transitQ
rias.

A pesar de que dicha deficiencia enzimática en nue~
tro estudio no se reportaron casos positivos, se in~
ta a estudiantes y médicos a seguir con este estU-
dio prospectivo.

6.

7.

8.

9.

--1
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