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Resumen

Se realizd un estudio descriptivo-prospectivo con la finalidad de determinar el comportamiento de la
glucosa 6-fosfato-deshidrogenasa en nifios con antecedentes de anemia pertenecientes al policlinico 2
“Angel Ortiz Vazquez” en el municipio Manzanillo. El grupo estuvo formado por 31 nifios portadores de
anemia a los que se le realizo las pruebas de Azul de Metileno Glucosa y Test de Brewer para diagnosticar
el déficit de la enzima, asi como alteraciones a nivel de los hematies a través de la lamina periférica. Se
aplicaron medidas estadisticas como nimeros absolutos, porcientos, medidas de tendencia central, y de
dispersion como la media, desviacion estandar y coeficiente de variacion. En el estudio se evidencio la
efectividad del Test de Brewer para el diagndstico confirmativo, asi como la presencia en la lamina
periférica de microcitosis, anisocitosis y anisocromia; ademas se trazaron un grupo de acciones de indole
preventivo con los nifios después de confirmado el diagnéstico.
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mailto:katerinefm88@gmail.com
mailto:duvia@infomed.sld.cu
mailto:madesoler@infomed.sld.cu
mailto:katerinefm88@gmail.com

| SIMPOSIO DE SALUD FAMILIAR GRAMGI 2021

“Medicina Familiar 37 afios como guardianes de la salud”
l. INTRODUCCION

La glucosa 6 fosfato deshidrogenasa (G6PD) es la enzima fundamental de una de las vias del
metabolismo de los glucidos: el ciclo de las pentosas o via de oxidacion directa de la glucosa. Tiene
especial importancia en algunos tejidos como los eritrocitos, el tejido adiposo y el cristalino, entre otros.
Su déficit produce un dafio permanente latente caracterizado por hemdlisis, hemoglobinuria, ictericiay en
casos graves la muerte.

La actividad de esta enzima permite la conversion de glucosa 6-fosfato (G6P), proveniente de la
glucdlisis anaerobia en 6-fosfogluconato (6PG) obteniendo NADPH a partir de la nicotinamida adenina
dinucledtido fosfato (NADP) que se requiere para la accién normal de la metahemoglobina reductasa y el
mantenimiento de un nivel adecuado de glutation reducido (GSH). De esta forma protege a los eritrocitos
del dafio oxidativo y disminuye la susceptibilidad a la hemdlisis. Por cada mol de glucosa que se
metaboliza se producen 2 moles de NADPH. (1,3)

La deficiencia de glucosa-6-fosfato deshidrogenasa (G6PD) es la eritroenzimopatia congénita mas
frecuente en el mundo. Constituye el quinto defecto congénito mas comun y se cree que hay mas de 400
millones de personas afectadas. Puede encontrarse asociada con anemia hemolitica de intensidad variable
en un 1,299 %. (1,2). Presenta un patron de herencia ligado al cromosoma X por lo que los hombres son
hemicigotos, normales o afectados, y las mujeres son homocigotas normales o deficientes y heterocigotas.

(4)

Los pacientes con esta enzimopatia presentan una anemia hemolitica de intensidad variable, aunque
sus manifestaciones clinicas mas importantes son la ictericia neonatal y los episodios hemoliticos causados
por la ingestion de drogas, habas limas, o en el transcurso de procesos infecciosos severos. En un grupo
reducido de casos, el cuadro clinico es mas severo y se acomparfia de anemia hemolitica congénita no
esferocitica. (5-7)

Esta enfermedad puede considerarse un error latente, que no se manifiesta a menos que se produzcan
determinadas alteraciones en el ambiente, generalmente la ingestidn de sustancias o infecciones que hacen
que se pongan de manifiesto la existencia del defecto enzimatico (3,17). A pesar de que hasta la fecha se
han identificado méas de 7.000 defectos congénitos de nacimiento diferentes de origen genético o
parcialmente genético se considera junto con la enfermedad hemolitica Rhesus como importante factor de
riesgo heredado para muerte neonatal o discapacidad por kernicterus.(8)

Hoy dia debido a los procesos de migracion desde los paises donde el paludismo se considera una
enfermedad endémica, se suele utilizar el tratamiento profilactico con antipaltdicos como la cloroquina y
el fosfato de primaquina. Esta demostrado que la primaquina produce hemolisis en individuos con
deficiencia en la G6PD. Estudios recientes demuestran que otros farmacos, como la cloroquina, pueden
producir cuadros hemoliticos en dependencia de la dosis administrada, susceptibilidad y estado metabdlico
del individuo al momento de su administracion, entre otros factores.

Los individuos con déficit de esta enzima, que tengan problemas hepaticos o infecciones,
seranpropensos a cuadros clinicos de hemolisis. Por esta razon es necesario diagnosticar certeramente la
presencia de portadores deficientes de la G6PD, con el objetivo de prevenir las crisis a las que estan sujetos.
1.2)
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El objetivo de esta investigaciones determinar el comportamiento de la glucosa 6 fosfato
deshidrogenasa en los nifios con antecedentes de anemia pertenecientes al policlinico 2 “Angel Ortiz
Vazquez”.

Il. MATERIAL Y METODO

Se realiz6 un estudio descriptivo-prospectivo sobre el valor de la glucosa 6-fosfato-deshidrogenasa en
los nifios con antecedentes de anemia pertenecientes al Consejo Popular 2 del Policlinico 2 "Angel Ortiz
Vazquez", de la ciudad de Manzanillo, en la provincia de Granma. Se incluyeron en el estudio a todos los
nifios portadores de anemia con o sin estudio previo, con antecedentes de ictero inexplicable y
anemia,portadores de anemia con historia familiar de deficiencia enzimatica diagnosticada.

I1l. RESULTADOS Y DISCUSION

En consulta planificada se realiz interrogatorio y encuesta. A los pacientes que participaron en el
estudio, se precisO y recogié en encuesta referida, las variables: sexo, edad, antecedentes patolégicos
personales y familiares, se les realizo hemograma completo, hierro sérico, reticulocitos, lamina periférica,
la prueba de azul de metileno glucosa (AMG) y en los que resulte positiva el AMG, el test de Brewer.

Se cred una base de datos en Microsoft Excel 2003 que facilité el procesamiento de la informacion,
utilizandose como medidas descriptivas el numero absoluto de las frecuencias: observada, relativa en
porciento, acumulada, medidas de tendencia central y de variabilidad como la media aritmética, la
desviacion estandar, el coeficiente de variacion, el valor maximo y el valor minimo.

Se puede observar en la figura 1 el comportamiento de Prueba de reduccién de la metahemoglobina
para deficientes de G6PD (Brewer) 6 pacientes resultaron con actividad disminuida, para un 19,4%,
catalogandose los 9 restantes positivos y débil -positivo de la prueba de AMG anterior como falsos

positivos.
19.4%

B Normal

M Deficiente

80.6 %

Figura 1. Distribucion de pacientes segun prueba Brewer

En investigaciones realizadas en el Centro de Investigaciones Biomédicas se obtuvieron resultados de
13 muestras de sangre declaradas como positivas en el método del azul de metileno, se procedié a
determinar el rango de referencia para la actividad enzimatica de esta enzima, asi como la actividad
enzimatica en cada caso. Se comprobé la deficiencia de G6PD en aquellos individuos cuyas muestras
presentaron valores de actividad enzimatica por debajo del limite inferior del rango de referencia
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determinado. Las muestras con actividad enziméatica comprendida en el rango de referencia se
consideraron como no deficientes de G6PD. (1,2)

En Buenos Aires se estudiaron las caracteristicas clinicas y de laboratorio de 50 individuos y la
deficiencia de glucosa-6-fosfato deshidrogenasa representd el 1,1% de los diagnosticos realizados (4). El
criterio de este autor coincide con los trabajos consultados al respecto y le concede importancia relevante
a la aplicacion de las pruebas de AMG y Brewer para el diagnostico de la anemia hemolitica por déficit
de 6GPD, enfermedad de la cual en nuestro municipio no se recoge la realizacion de pesquisas.

Con la utilizacion de medidas de tendencia central y de dispersion nos percatamos de que la variable
hematoldgica que presenta mayor variabilidad son los reticulocitos con un 93,1% seguido del hierro sérico
con un 50.4%.

Al revisar la bibliografia encontramos que en los trabajos que se han realizado sobre este tema se
plantean cifras de hemoglobina que oscilan entre 111,0 y 158,4 g/L excepto en un caso que tenia 87 g/L;
el conteo de reticulocitos vario entre 0,6 y 8, lo cual se representa en la tabla 1. (2)

Tabla 1:Distribucién de los pacientes con alteraciones hematolégicas

Estadigrafos Hemoglobina  Hierro Sérico  Reticulocitos
Media aritmética (X) 11,8 g/l 17,3 umol/I 12,5.10°
Desviacién estandar (DS) 1,19/ 8,7 umol/l 11,6.10°3
Coeficiente de variacion (CV)  9,1% 50,4 % 93,1 %

Valor minimo 9,8¢gIL 6,6 umol/l 5,0.10°
Valor maximo 12,8 g/l 30,0 umol/I 36,0.10°3

Considero que esto puede estar dado a que los reticulocitos son células que participan en la formacion
de los eritrocitos, y al existir cifras bajas de hemoglobina asociada a la predisposicion a fendbmenos
hemoliticos, estos aumentan para compensar dicho estado,es un indicador de la actividad eritropoyética.

El hierro sérico oscila entre6.6 umol/ly 30.0 u mol/l, con una variacién de 50.4%, considero que muchos
pacientes presentan bajo niveles de hierro debido a que aproximadamente 2 gramos del mismo esta
contenido en la hemoglobina, por lo que es necesario la destruccion de los eritrocitos para que el hierro
sea transportado hacia la médula 6sea, en estos pacientes este proceso esta disminuido por la presencia en
muchos de ellos de cifras muy bajas de hemoglobina. En los casos en que el hierro esta elevado pudiera
estar relacionado con la presencia de eritropoyesis extra medular en érganos como el higado, el bazo y el
musculo esquelético.

Los parametros hematoldgicos y de quimica sanguinea estuvieron dentro de los valores de referencia
reportados en la literatura para cada uno de estos parametros segun los métodos utilizados, encontrandose
con mayor frecuencia en la lamina periférica de los casos estudiados la presencia de microcitosis en un
66,7 % de los casos, anisocitosis y anisocromia en un 50%, ademéas de trombocitosis ligera en un
33,3%.Este particular se ilustra en la tabla 2.

Tabla 2:Distribucion de los pacientes segun alteraciones en ldmina periférica.

Alteraciones en lamina periférica  No %
Anisocitosis 1+ 3 50
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Anisocromia 1+ 3 50

Anisocromia 2+ 1 16.7
Microcitosis 1+ 4 66.7
Microcitosis 2+ 1 16.7
Trombocitosis ligera 2 33.3

La microcitosis presente en gran parte de la muestra estudiada es una alteracion en el tamafio de los
globulos rojos, torndndose pequefios, consiste en la existencia de unos hematies con un didmetro
longitudinal inferior a 7 um y un volumen inferior a 80 um?3. La anisocitosis es la coexistencia, en una
misma muestra de sangre, de hematies de distintos tamafios. La presencia de anisocromia es la falta de
uniformidad en la coloracion entre unos hematies y otros; la coexistencia de dos poblaciones de hematies,
con coloraciones distintas.

Todas estas alteraciones son encontradas en muchos casos de sujetos con anemia; al describir estas
alteraciones se emplean signos como 1+,2+, con estos queremos significar la presencia en menor o mayor
grado de los términos anteriormente explicados.Una vez diagnosticados los nifios con déficit de 6GPD
son llevados a consulta, se orienta a los padres las medidas a tomar para la prevencion de crisis hemoliticas

IV. CONCLUSIONES

El Test de Brewer es muy efectivo en el diagnostico de la anemia por déficit de glucosa 6 fosfato
deshidrogenasa, evidenciandose diferencias en su resultado con relacion a la prueba de azul de metileno
glucosa.

Predominé el estado deficiente en el sexo masculino, en nifios menores de 5 afos con antecedentes de
anemia.

En la lamina periférica predominaron las alteraciones de tamafio de los hematies, asi como de su
coloracion.

La conducta con los nifios portadores estuvo encaminada a acciones preventivas y de promocion de salud.
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