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INTRODUCCION

El presente trabajo se realiza; motivados por cono-
os problemas que agquejan a nuestros pacientes guate-
ecos, los cuales son innumerables.

Pero esta vez quisimos estudiar un caso hematold-
, como lo es la DEFICIEN CIA DE GLUCOSA-6- FOSFATO
HIDROGENASA en pacientes anémicos internados en el
pital Roosevelt,

Esta es una entidad que por primera vez es estudia-
h Guatemala, v se tratard de investigar si existe este
lema en nuestros pacientes hospitalizados.

Es de sefalar el gran namero de casos (decenas de
bnes ) que existen en el mundo de personas afectadas
rmas heterocigéticas de esta deficiencia enzimatica;
ayorfa de las veces se trata de formas minimas asinto-

s, 2/

El presente estudio consta de Docientos Cinco ca-
de pacientes con ANEMIA inespecifica y asociada a e-
otra entidad patolégica; en los servicios de Medicina
diatria del Hospital Roosevel durante los meses de A-
to, Septiembre y Octubre del afio 78.



MATERIAL Y METODOS

OBJETIVOS cientes hospitalizados, en salas de Medicina vy
diatria del Hospital Roosevelt.
W Investigar si existe Deficiencia de Glucosa-6 lécnica de laboratorio de la Unidad de Hematologia

fato Deshidrogenasa en el Hospital Roosevelt, | Hospital Roosevelt.

oratorio de la Unidad de Hematologia del Hospi-

) Utilizar los medios simples de diagnéstico
1 Roosevelt.

ce.

8= Estimular a médicos v estudiantes a la inve Registros médicos de cada paciente.

de este problema.
lioteca del Hospital Roosevelt,

4. - Establecer una comparacién de datos obteni

tros palses, con el nuestro. Biblioteca del IN CAP,

Biblioteca Central de la Universidad de San Carlos

5.- Aplicacién de técnica descrita, para invest
Guatemala.

ficiencia de Glucosa-6-Fosfato Deshidrogene

ioteca Central del Instituto Guatemalteco de Se-
dad Social.
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HIPOTESIS

Existe la Deficiencia de Glucosa -6-Fosf
drogenasa en el Hospital Roosevelt.

DE SCRIPCION DE LA ENFERMEDAD

mo Glucolitico del Hematie:

Desde el punto de vista metabblico, el hematle es
.culo empobrecido por carecer de nGcleo, mitocon
rgastoplasma y de otras organelas; tampoco pue de
dos nucleicos, ni ciertas cadenas energéticas co-
clo de Krebs y la cadena de citocromos. Le es im
. la sintesis de moléculas completas v no puede rea-
metabolismo de las grasas ni elde los prétidos. 2/

3 ro su funcién se cumple con una energia propor-
por la degradacién de la glucosa en todo el trans-

eritrocito es normalmente un perpetuo correo de
oy CO~. Con una dieta simple de az(car, vitaminas
\tos inorgdnicos, con ello tiene suficiente para satis
necesidades y a expensas de una equilibrada eco
s capaz de sobrevivir 120 dfas a lo largo de lo cual
to a numerosos insultos mecédnicos y quimicos;re-
pasajes a través del lecho capilar y sinusoidaly la
accién de substancias oxidativas de origen endd
exbgeno, como son perdéxido de hidrégeno, toxinas,
tos v el oxigeno mismo que el hematie tiene que
en alta concentracién. Con ello, va perdiendo
amente su vigor, proceso de senilidad y atriccién
nte condicionado por una lenta deplecién en en -
“ofactores que el eritrocito es incapaz de reempla

i-fOS son los caminos principales que puede aceptar
>Sa para degradarse en el hematfe: La vida de Emb-

P

erhof de las hexosas fosfatos o glucblisis anaero-




las que no se ha descrito ningln caso hasta el mo-
ctual.

bia y la via o atajo "Shunt" de las pentosas o via de
pentosas fosfatos o glucélisis aerobia, o esquema d

burg Dicken Horecker. 2/
Se pueden afectar enzimas de las dos vias, tanto de

a ( pentosas ) como de la anaerobia ( ciclo de Emb
wverhof ) y en cuanto a la frecuencia, depende de las
afectadas, pues la deficiencia de alguna de ellas
numerosos pobladores de la tierra y la de otras se
casos aislados.,

La primera via de Embden-Meyerhof conduce a
macién de &cido pirtrvico o ldctico con aumento de g
almacenada en forma de adenosintrifosfato (ATP ) el
de las pentosas comienza por unos pasos bien dete
dos y exactos para después derivar a las pentosas y
tipos de azlicares, como reconstruccién de algunos d
que pueden volver a iniciar el ciclo de la glucélisis
FICACION :

ENZIMOPATIA S ERITROCITARIAS:

- La clasificacién de las deficlencias enziméticas es
, dependiendo del lugar en que actitan, De esta

clasifican primeramente las enzimopatias de laglu
, comprendiendo las del ciclo de Embden-Meyerhof y
atajo de las pentosas, en donde existen algunas en
importantes.

Constituye un grupo de afecciones cuyo con
to es reciente pues su exacta valoracién data de m
15 afios.

Se trata de anomalias congénitas, a menudo a
maticas, v que a veces se manifiestan al establecer:!
tacto con ciertas substancias a dosis usualmente ino
vas, pero que en los sujetos marcados con estas d
cias pueden provocar cuadros hemoliticos a veces

DEFICIEN CIAS DE LAS ENZIMAS DE LA GLUCOLISIS
2/

1) Deficiencias del ciclo de Embden Meyerhof
Hexoquinasa

Fosfohexosaisomerasa
Fosfofructosaquinasa

( aldolasa, no descrita )

Fosfotriosa isomerasa
Triosafosfatodeshidrogenasa
Fosfoglicoquinasa

Fosfogliceromutasa

Enolasa ( dudosa )

En el hematie normal existen 2 componentes
licos importantes 1) la glucélisis 2) los proceso
dorreduccidén.

Todas las deficiencias enzimdticas se refieré
tos dos procesos.

Por lo que respecta a la glucélisis, lasdefic
pueden afectar a ciertas enzimas determinadas, hab




Piruvatoquinasa ENCIA DE GLUCOSA-6-FOSFATO DESHIDROGENAGA:

( lactico deshidrogenasa, no descrita )

2) Deficiencias del atajo de las Pentosas
Hexoquinasa
Glucosa-6-Fosfato Deshidrogenasa
( lactonada, no descrita )
6-Fosfogluconadeshidrogenasa
( 6-Fosfoglucénico &cido deshidrogen
descrita )
( epimerasa, no descrita )
( Transquetolasa, no descrita )

 Esta es una anemia hemolitica aguda inducida por
mentos, que se presenta en personas de ciertos gru-
iales gue tienen un defecto metabdlico, transmitido
amente. El defecto es una deficiencia de G-6- P D
eritrocitos y en grado variable, en otros tejidos. El
r se halla ligado al sexo y es de una dominancia in-
dia; encuentra su mé&xima expresidén en varones y en mu
homocigdticas. El 10-15% de hombres americanos de
gra v 1-2% de mujeres de esta misma raza, tienen la
te africana de este padecimiento. 1/

La variante mediterrdnea que se encuentra en los sar
y drabes, puede producir una enfermedad mas grave
a variante africana; algunos de estos individuos tie-
mia hemolfitica crénica. Al ingerir medicamentos (o
r en contacto con ellos ) como en el caso de las ha-
puede desarrollarse anemia hemolitica intensa. Enlos

3) De oxidorreduccién
Glutation reducido
Glutation reductasa
Glutation peroxidasa

Catalasa s del norte y en los chinos se han observado otras
1tes del efecto enzimético. ‘
4) De fosforilizaciones
Adenosintrifosfato Cuando no es inducida por medicamentos el nGmero
Adenosintrifosfatasa trocitos, los indices de é&stos y su forma son norma-
Adelinatoquinasa , aunque su tiempo de supervivencia se halla ligeramen
ado. Son capaces de producir hemélisis més de 40
MISCELANEA

mentos y otras substancias, incluyendo antipalddi-
Sulfonamidas, por ejemplo, salicilazosulfapiridina, -
etoxipiridacina, sulfisoxazol, nitrofuranos, antipiré-
analgésicos, sulfonas, vitamina K hidrosoluble y ha
0 cocinadas. El favismo se observa principalmente -
rea del mediterrdneo, siendo més frecuente en Cerde

Hemoglobinas inestables
Aumento de la lecitina del estroma
Hematies con sodio bajo y potasio altoe




O sea que la forma de expresién de estas deficien-
n bastante variables, pero la mayoria de las veces
n relacién con la ingestién de ciertos téxicos o medi
»s que desenmascaran la deficiencia en individuos -
ta entonces nohabian demostrado ninguna sintomato

Se pueden observar episodios de anemia hem,
en ausencia de administracién de medicamentos, a g
de hepatitis, otras infecciones virales o ba cterianas
dosis diabética.

Los medicamentos enumerados anteriormente
ran el consumo de oxigeno por los eritrocitos, acti
esta forma la via de las fosfopentosas. Un defecto
mé&tico en esta via, da lugar a la oxidacién de NAD
fato dihidronicotinamida adenin dinucleétido, el ¢
mite la oxidacién de grupos sulfhidrilo de las protef
la membrana celular, v eventualmente da lugar a la
cién de la hemoglobina con cambios irreversibles y
cién de cuerpos de Heinz.

\ HEMOLITICA AGUDA EN LA RAZA NEGRA:

. Se observé en log negros americanos, al administrar
orir?cuina ( 8-aminoquinolina o priméquina ) sumi-
» a dOSlS moderadas de 30 mg. por dia, entrelosdos
dias de haber iniciado el tratamiento aparecia una cri
olitica con cafda del indice hematocrito, instaldndo

a anemia més notable entre los dias octavo y décimo.

Se han ideado varios métodos de laboratorio |
identificar individuos susceptibles. Existe una prue
estabilidad del glutation, reduccién del colorante
do azul de crecilo, reduccién de metahemoglobina,
prueba comercial consistente en la reduccién de una
cha de colorante.

Estas anemias son de tipo bastante gravecundesosn
40 6 50% de la cifra eritrocitica normal. Existen a-
es corplsculos de Heinz que desaparecen un poco
slante. Estos accesos hemoliticos cesan espontd-
ite aunque la medicacién con la primdquina haya se-
las mismas dosis, puesto que los hematies anti-
son destruidos, pero en cambio los hematiesque se

Se puede dividir la deficiencia de esta enzi ado répidamente ( jévenes ) no son afectados por
cinco tipos clinicos distintos, en relacién con la razes a. Si se hace una pausa de 4 meses en eltratamien
edad de los portadores, a saber: dministracién de la droga puede volver a crear un es
hemélisis. Entre los 10 y 40 dias de haberse esta

Fl tratamiento consiste en la suspensién de
sicién a la substancia téxica. La recuperacién es
gla.

a) Anemia hemolftica aguda de la raza ne 20 la crisis hemolitica definitiva empezarad la fase de
b) Anemia hemolitica aguda de la raza bl eracién con la aparicién de reticulocitos, v la anemia
c) Favismo 1 ' nuyendo, v al mes o mes y medio aparece la recu- |
d) Anemia hemolitica crénica ; N casi completa; se crea entonces una fase de equi- '
e) Anemia hemolitica neonatal €n la que no hay anemias; pero existe un poco de he-

11

- __




1e la administracién de las drogas aparece una hemd
travascular con hemoglobinemia y hemoglobinuria.
maties son de aspecto normal, algunos de ellos con
uno o varios corpasculos de Heinz y la determinacidn
cuerpos es negativa; la hemdlisis depende también
do del medicamento que se ha administrado, v ha me
an de ser dosis muy fuertes; por eje del dcido acetil
co las dosis desencadenantes acostumbran a ser de
or dia o sea de 20 pastillas de las usuales. La in-
ncia renal puede empeorar el cuadro debido a la difi
en eliminar los productos de hemoélisis. Si los me-
tos cesan de administrarse, al cabo de un tiempo
igre vuelve a la normalidad y no aparece otra vez la a
. mientras no se vuelvan a dar los medicamentos.

mbélisis, que es compensada por el aumento de la e
yesis.

Es curioso que los hematies; que son vainsg
a las dosis usuales de 30 mg. vuelven a hacerse sens
si esta dosis es aumentada, pudiéndose desencaden
crisis hemolitica. Mientras no haya nueva admini
de drogas no hay crisis hemoliticas.

ANEMIA HEMOLITICA AGUDA EN LA RAZA BLAN CA:

En lineas generales se parece bastante ala d
za negra, pero en la raza blanca la deficiencia enz
es mucho mayor que en la raza negra llegando sélo a
el 15% y hasta el 2% de los valores normales de la
la glucosa-6-fosfato deshidrogenasa. Se conocen
mé&s medicamentos capaces de desencadenar las crisi
molfticas, siendo generalmente substancias por nat
oxidantes vy las drogas mds usuales son las siguient
cetanilida y &cido acetil salicilico, fenacetina, anti
piramidén, primaquina, pamdquina, pentaguina,qu
naftaleno, vitamin K insoluble, trinitrotolueno, a
tileno, &cido ascérbico, sulfonamida, sulfapiridin
cetil sulfanilamida, sulfacetamida, sulfantisina,sa
sulfopiridina, tiazolsulfona, sulfoxona, sulfometild
na, furazolidona, nitrofurantoina, cloranfenicol, &c
racetilsalicilico, dimercabrol, fenilhidracina, quin!
nidina; pero los més importantes son la antipirina,
midén, cloranfenicol, quinina, quinidina, primaquina¥
rmaquina, 2/

E|l favismo es un tipo de anemia hemolitica aguda de
la ingestién de habas, o al manejo de estas plantas
llas, e incluso se citan casos solamente por atrave-
ampo de habas. 2/ No existe en la raza negra en
0 es com(n en Africa del Norte, Italia, Grecia,lsrael,
3, Irack v China; en Espafia se han encontrado casos
as islas Baleares v el Litoral de Levante. 2/ Es més
e y mds grave en los nifios y jébvenes que en las per
dultas,

El cuadro clinico més usual es el siguiente; a las 24
ras después de la ingestién o contacto con las ha- ,
arece bruscamente fiebre, dolor de cabeza, dolores
vy abdominales, vémitos, diarrea v hemoglobinuria
incluso se puede llegar al colapso o puede estable
‘hsificiencia renal con anuria muy peligrosa. A ve-

Las manifestaciones clinicas se parecen mu
de la raza negra pero son maAs graves; dentro de las

12 13
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ces son casos familiares; se desarrolla a continuae
cuadro de anemia que puede ser peligrosa dentro de
o seis dias de haberse iniciado el cuadro. Habien
servado un caso con descenso de los hematies a &g
se comprende que ya Pitagoras sentenciara "abstens
bas". La anemia es de tipo hemolftico, con anisg
policromatofilia, reticulocitos y presencia de cuerp
Heinz, pudiendo aparecer normoblastos en la sangre
médula 6sea aparece hiperplasia eritroblastica rea

Recordemos finalmente, la anemia primaver

dad, que se establece por una sensibilidad al polen
habas y de otras flores y que se parece mucho al fav

ANEMIA HEMOLITICA CRONICA:

Casos de anemia hemolitica crénica por defi
de glucosa-6- fosfato deshidrogenasa han sido de
con bastante abundancia v siempre en la raza bla
enfermedad se establece prontamente puede existir
primeros afios de la vida con una anemia moderada, |

los rojos de aspecto normal, vida media de los hem
disminuida y una prueba de autohemdlisis de tipo
de Selwin-Dacie. Se establece una evolucién cré
crisis desencadenadas por substancias medicamen
infecciones; estos accesos son espectacularmente :
pero la mayorfa se curan y también pueden existir
atenuadas. Debe establecerse el diagnéstico di
con la enfermedad de Gilbert, hemosiderosis, liti
liar etc.

14

TA HEMOLITICA NEONATAL:

rno .

G-6-PDH.

En los casos mads graves suele ser necesario la
1otransfusién,

Se trata de casos de incompatibilidad de tipo grupal
Este tipo de anemia es particularmente
en Grecia y en Italia, coincidiendo con altos porcen
deficiencia de G-6-PDH.
| de inicio precoz, ya en el momento de nacer o en
guiente, que puede incluso conducir a ictericia.

fre-

Se presenta una anemia

Es curioso que esta ictericia neonatal no se presen
ertas razas, como en la negra, o ciertos paises, co
rael en donde existe una gran profusién de deficien
Se invocan causas mixtas:
ciencia congénita de la enzima, pero es posible
a algln otro factor genético independiente, o bien
tterna, como aplicacién de naftalina o de otro anti
) e incluso la administracién de vitamina K.

Por una par

Es curioso que transcurrida esta crisis posnatal los
clinicos suelen desaparecer para no volver a surgir
cia neonatal, pero lo mds corriente es que se inicie durante la existencia del sujeto.

e_
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TECNICA USADA

ERIAL N ECESARIO:

Jeringas desechables de 5 cc.
Frascos descartables de 30 cc. 1os cuales deben
- ser de boca ancha.
- Centrifuga
- Pipetas
Tubos de ensayo
Heparina como anticoagulante
Asoorbato de sodio
Glucosa
Cianuro de sodio
- Bafio de Maria
Sangre humana ( tipo venosa ).




o de sodio y se mezcla nuevamente.

PRUEBA DE TAMIZAJE PARA DETERMINAR LA DEFICI : r
GLU COSA-6- FOSFATO DESHIDROGENASA POR MEDIO T )
ASCORBATO-CIANURODE JACOB ¥ JTAN DS A continuacién esta mezcla se incuba destapada en

fo de Marfa a 37 grados centigrados.

PRINCIPIO. Cuando se afladen a una muestra de 3 :
de paciente que se sospecha deficiencia de G-6-PDH:
nuro de sodio y ascorbato sédico, la catalasa es in}
por el cianuro y esto permite que la oxidacién con
ascorbato y hemoglobina se genere peroxido de hi
Los hematies con déficit en G-6-PDH se oxidan r
te por el peréxido de hidrégeno y se desarrolla un
rrén ( metahemoglobina ).

A las 2 horas de haber efectuado el procedimiento ci
ovilizan los tubos y se lee, tomando en cuenta
o de color hubo y esta lectura se repitea las 3 y
spectivamente.,

DESARROLLCO: O S:

| paciente tiene déficit de G-6-PDH la sangre to

Se procede a tomar una muestra de sangre ven
marrén a las 2 horas ( prueba positiva ).

paciente X la cual debe ser 3 ml. como mini

r el contrario si el paciente no presenta déficitde

Se deposita en un @ .piente con una gota
a sangre oscurece poco en varias horas ( prueba

rina como anticoagulante y se agita, para evl
agulos.

Se toma un tubo de ensayo y se introducen 1
ascorbato de sodio vy 5 mg. de glucosa de €
nera se pueden preparar varios tubos y tener:
tos para hacer la prueba. 3

Las muestras de sangre se deben poner ace
a manera de que se pongan lo més aireadas
v asi tomen un color rojo brillante.

Se procede a mezclar en los tubos ya prep'a-:_'_ ‘

ml. de sangre heparinizada v bien aireada Y .
nuacién se les agrega 2 gotas de solucién d

19




GRUPO ETARIO TABLA POR PROCEDEN CIA

NUMERO DE PACIENTES POR( NUMERO DE PORCENTAJE %
PACIENTES '

10 - 20 24
20 - 30 18 30 23.43
31 - 45 17 os Capital 16 12.50
di - 50 28 sa ' 13 10.15
51 - 60 15 nango 11 8.59
61 - 70 16 nango 8 6.25
71 - 80 7 8 6.25
gl - 90 3 2 el zabal 7 5.46
huetenango 4 3.12
SEXO FEMENINO 67 4 8,12
SEXO MASCULINO 61 ango 4 3.12
TOTAL 128 00, : leu 3 2.34
| 3 2.34
2 1.56
TABLA SEGUN HEMOGLOBINA Y HEMATOCRITO paz 2 1.56
2 1.56
No.PACIENTES HEMOGLOBINA HEM 1 0.78
apan 1 0.78
24 11 g. la 1 0.78
32 10 paz 1 0.78
31 9 Y 0.78

11 8
14 7 128 100,00

5 6

5

4

3

2.9
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DIAGNOSTICO

Cirrosis

D.C A,

Leucemia

C.A, Géstrico
Bronconeumonia
Diabetes

Infeccién urinaria
Paludismo

Ulcera sangrante
Enfermedad péptica
Linfoma

Hepatitis

Parasitismo Mixto
Insuficiencia cardidca
Amibiasis

Sindr- me Nefrético
Hipertensién

Fiebre Tifoidea
Prpura Trombocitopenica
Neoplasia Intracraneana
C.A. Prostata
Etilismo Crénico
Artritis Reumatoidea
Coledocolitiasis
Insuficiencia Renal Crénica
Estenosis Mitral
Fiebre Reumdtica
Nocardiosis

Flebitis

Artritis Séptica
Lumbago

Trauma Pélvico
Hemorragia Subaracnoidea
Sindrome de Turner
Paraplejia

Colangitis

T.B. Pulmonar

Lupus Eritematoso
Pericarditis

Infeccién Pélvica
Abceso Hepdtico

TOTAL

NUMERO DE PACIENTES

1.
11

Lol ot ol ol ol ol S e B e e o S LS % B S L I L B B U TS T G O T O O i Il o 0 U oy O o o T U]

128

100

PORCENTAJE %

.59
.59
.03
.25
.46
.68
.90
.90
.90
.90
12
.12
.34
.34
.34
.34
.34
.56
.56
.56
.56
.56
.56
.56
.56
.78
.78
.78
.78
.78
.78
.78
.78
.78
78
.78
.78
.78
.78
.78
.78

.00



13 ngo

jlos de la Capital 10

GRUPO ETARIO PEDIATRIA

NUMERODEPACIENTES PORCENTAJE %

77 100

40 51.94
37 > 48.05
77 100.00

TABLA POR PROCEDEN CIA

37 48.0

12,9
6 Tad
6 77
3 3.8
2 2.5
2 2.5
2 2.5
2 AR S
2 2.5
2 2.5
1 1.2
1 1.2
il 100.00

23



DIAGNOSTICO

TABLA POR DIAGNOSTICO

NUMERO DE

PACIENTES

., P.C.
Bronconeumonia
G.E.C.Ay D.H.E.
Leucemia

Fiebre Tifoidea
Tuberculosis
Paludismo

Sarampién

Infeccidn urinaria
Parasitismo mixto
Hipocalcemia
Cardiopatia Congénita
Anemia de Céldas Fal-
ciformes

Varicela
Larigotraqueitis
Meningitis

Sifilis Congénita
Bronquitis

TOTALES

TABLA POR HEMOGLOBINA Y HEMATOCRITO

No.DE PACIENTES

9
21
16
15
10

&

1
1

24

15
14
13

‘I—-—J}—-'I—'I—'I--'I—' N W W W O

~1
~

HEMOGLOBINA HEMATOCR
11 o,

Wb O 3 @

ANALISIS DE LOS RESULTADOS

O NUMERO 1:

Se encontrd que el grupo etario més afectado con A
rrespondié a las edades de 41 a 50 afios con total
cientes que corresponde a un 21.87%, siguiéndole
de frecuencia 10 a 20 afios para 24 pacientes que
un 18.75%,

Se investigd un total de 128 casos de los cuales 67
yonden al sexo femenino v 61 al sexo masculino que
52.34 y 47.65% respectivamente. ‘

NUMERO 2:

Este corresponde a procedencia de los pacientes la
de la siguiente manera: A la capital le correspon
acientes que hacen un 23.43% le siguen los munici
s de la capital con 16 pacientes que hacen un 12.50%.

NUMEROQO 3:

10 La entidad patolégica predominante se encontré que

sis con 11 casos con el 8.59% le sigue D,C.A tam
11 casos para un 8.59% y luego aparece C.A, Gas_
n 8 casos que hacen un 6.25%,

O NUMERO 4:

Para nuestro estudio es importante saber que el ma-
mero de pacientes se encontraba con 10 g. de hemo-
l con 32 pacientes que hacen un 25% y le siguié con
1 pacientes que corresponde al 24,21%,




Y ademas se encontrd un caso de 2.9 g. qu

0.78%.

CUADRO NUMERO 5: CONCLUSIONES

En lo que respecta a Pediatrfa se estudiaron 77
sos entre 0 y 10 afios de los cuales corresponden 40
%o masculino con 51.94% y 37 de sexo femenino hac

un 48.05%.

los 205 casos estudiados en el Hospital Roose-
velt no se encontré Deficiencia de Glucosa-6- Fos-

1to Deshidrogenasa.

1.3 ausencia de dicha entidad patolégica en el pre-
ente estudio no excluye la posibilidad de que exis

CUADRO NUMERO 6:

Como era de esperarse en Pediatria se repit ta en nuestro medio.
cuencia correspondiéndole a la capital 37 paciente: "
cen un 48.00% le siguieron los municipios de la capit
10 pacientes para un 12.90%. >

Los resultados del estudio no toman en cuenta una
esentacién real del problema enzimdtico, pues -
icamente se investigd a nivel hospitalario con pa

CUADRO NUMERO 7: entes anémicos.

presente estudio se efectud en nifios vy adultos, in

En las salas de Pediatria se encontré que
spendientemente de la raza.

tico mas frecuente correspondio a Desnutricién Prof
lérica en sus diferentes grados con 15 pacientes ¢
un 19.40% le siguié Bronconeumonia con 14 pacie
hacen un 18.10% vy en tercer lugar aparece Gastro
litis Aguda y Desequilibrio Hidroelectrolitico con
tes para el 16.8% ‘

o se puede comparar el presente estudio con otros
ortes por falta de investigacién de dicha enferme

dad en nuestro medio.

CUADRO NUMERO 8:

Corresponde al indice de hemoglobina en dQ
encontrd como sigue: 21 pacientes con 10 g. que
27.27% le sigue 16 pacientes con 9 g. para un 20.

El caso mas bajo en nifios fue de 3 g. corresk
dole el 1,29%. ' "3
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