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~ SUMMARY

Objective: The goal of this estudy was to know the prevalence of the Glucose-6-phosphate dehydrogenase
(G-6-PDH) deficiency at the Hospital Cayetano Heredia (HNCH), and Hospital Arzobispo Loayza
(HNAL) of Lima city. Material and methods: It was tested 140 samples of blood donors between June and
July of 1996, using the qualitative Brewer method. The quantitative commercial test was done for
detected the enzimatic activity in the abnormal cases of the qualitative method. Sixty blood donors (42.85
%) belongs to the HNCH and eighty (57.15 %) to the HNAL. The average of age was 32.02 and the range
of hematocrit was between 40 and 48 %. Results: We observed 9 positive cases (6.42 %) using the Brewer
method, but only one case (0.71 %) was confirmed with the quantitative test. Conclusion: We confirm
that the prevalence of this enzimatic deficiency is low between our population. ( Rev Med Hered 1997;
8:11-18).
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RESUMEN

Objetivos: El presente trabajo tuvo como objetivo, conocer la Prevalencia de la deficiencia de la G-6-PDH,
en la poblacion masculina mestiza, aparentemente sana que acude a los Bancos de Sangre de los hospitales
nacionales Cayetano Heredia (HNCH) y Arzobispo Loayza (HNAL). Material y métodos: Se examind 140
muestras de hemodonadores entre Junio y Julio, 60 (42.85 %) correspondieron al HNCH y 80 (57.15 %) al
HNCH. Se aplicé un cuestionario a todos los donantes indagando por: raza en los ancestros y antecedentes
patolégicos compatibles con episodios de hemolisis enzimopética. En todas las muestras se empled el método
cualitativo de Brewer (tamizaje) y posteriormente fueron sometidos a la prueba cuantitativa SIGMA.
Resultados: Con el método de Brewer resultaron 9 casos positivos (6.42 %) de los cuales s6lo uno resulté
positivo con el método confirmatorio, lo cual da una prevalencia de 0.71%. La totalidad de los participantes
fueron de raza mestiza, carecian de antecedentes importantes, las edades estuvieron comprendidas entre los
18 a 58 afios y el hematocrito entre 40 y 48%. Conclusiones: Se confirma que la prevalencia de esta
deficiencia, en nuestra poblacion es bastante baja. ( Rev Med Hered 1997; 8:11-18).
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INTRODUCCION

El deficit de la Glucosa-6-fosfato deshidrogenasa
(G-6-PDH) es la eritroenzimopatia mds comin
geneticamente determinada y la mejor conocida,
tanto clinica como molecularmente.

La G-6-PDH es la enzima que cataliza el primer
paso de la via del shuntde las hexosas - monofosfato,
oxidando la glucosa-6-fosfato (G-6-P) a 6-
fosfogluconato (6-PG) y reduciendo el nicotin-
adenin-dinucleétido-fosforilado (NADP+) a nicotin-
adenin-dinucledtido-fosforilado-reducido
(NAPDH)(1,2).

Las personas portadoras de deficiencia de G-6-
PDH al ser enfrentadas a sustancias “oxidantes”
(cuyalista es bastante grande) desarrollan episodios
de hemdlisis de intensidad variable. Este mismo
fenémeno puede ocurrir cuando sufren infecciones
preferentemente bacterianas. También se ha sefnala-
do una mayor frecuencia y severidad de los episo-
dios de ictericia neonatal en los portadores de esta
anomalia.

Esta deficiencia fue descrita por primera vez por
Carlson y cols.(3,4) en negros norteamericanos que
tenian episodios de anemia hemolitica aguda des-
pués de la ingestién de antimaldricos (primaquina);
posteriormente se observé que individuos de origen
mediterrdneo, presentaban cuadros similares luego
de laingestion de habas (Favismo). Tempranamente
se hizo evidente su transmisién hereditaria ligada al
SeXO0.

Hasta el momento, el empleo de modernas técni-
cas de biologia molecular, han permitido identificar
mas de 400 variantes fenotipicas de la G-6-PDH (4-
12).

Se calcula que existen mds de 200 millones de
personas afectadas (13). Aunque la distribucién es
global, la prevalencia de esta anomalia es mayor en
regiones tropicales y subtropicales del hemisferio
oriental.

El presente trabajo tuvo por finalidad determinar
la prevalencia de la deficiencia de la G-6-PDH en la
poblacién masculina de hemodonadores que acuden
alos Bancosde Sangre de los hospitales nacionales:
Cayetano Heredia (HNCH) y Arzobispo Loayza
(HNAL) de la ciudad de Lima.

MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio prospectivo transversal
durante los meses de junio y julio de 1996. Se tomo
una poblacién de varones hemodonadores sanos que
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acudieron alosbancos de sangre del HNCH y HNAL
quienes fueron incluidos en forma voluntaria.

Los hemodonadores incluidos en el presente es-
tudio fueron seleccionados segin los siguientes cri-
terios:

Criterios de inclusién:

a) Estar clinicamente sanos.

b) Hematocrito mayor del 40 % o hemoglobina
mayor de 12 gr/dl.

¢) Serologia negativa para VDRL, HIV y HBsAG.

d) Decisién voluntaria de participacién.

Criterios de exclusion:

a) Quienes no cumplian los criterios de inclusién.

b) Quienes en los dltimos 30 dias habian usado
algunos de los siguientes medicamentos:
antimaldricos, sulfas y/o derivados, furazolidona,
4cido nalidixico, nitrofurantoina, fenazopiridina,
azul de metileno, acetanilida, fenilhidrazina,
naftaleno.

Andlisis estad(stico

Al respecto, se contd con la asesoria del Depar-
tamento de Estadistica y Biometria de la Universi-
dad Peruana Cayetano Heredia. Los resultados son
presentados en porcentajes y promedios.

Calculo del tamafio muestral:

En un estudio piloto previo, de 10 voluntarios,
encontramos uno positivo para la deficiencia (10
%). Usando este dato se aplic6 la férmula siguiente:

donde:

Zo.:Coeficiente de confiabilidad, que cuando se usa
un nivel de confianza del 95% para la estima-
cion, tal como sucede en ciencias de la salud, es
1.96.

pe :Prevalencia estimada a partir de alguna de las de
las 3 maneras siguientes: Revision bibliografi-
ca, estudio piloto o asumiendo pe = 50% = qe.

qge :1 - pe.

E :Error absoluto o precisién, que en este caso se
expresa en % o fraccion de uno. El error que
habitualmente se usa es +/- 5% (+/- 0.05).

Considerando un nivel de confianza del 95%, un
error de estimacion de 0.05 (5%) y reemplazando en
la férmula se obtuvo n = 139. Con fines practicos, se
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tomé n = 140.

Se tom6 5 ml. de sangre mediante puncién de las
venas del pliegue del codo, usando tubos sellados al
vacio conteniendo como anticoagulante la sal de
EDTA.

Las muestras fueron procesadas dos veces por
semanaen el laboratorio de Hematologia de la UPCH.

Valoracion de los niveles de G-6-PDH:

a) Método de Brewer. Es una prueba cualitativa de
tamizaje cuyo principio es el siguiente: La
metahemoglobina es reducida a hemoglobina si
la generacion de NADPH es normal. Este método
utiliza azul de metileno al 0.0004 molar, nitrito
de sodio 0.18 molar y dextrosa al 0.28 molar. El
nitrito de sodio se usa para oxidar la Hb (Fe++)
ametahemoglobina (Fe+++); el azul de metileno
estimula el shunt de las hexosas-monofosfato
cuya primera enzima es la G-6-PDH, por lo que
esta reaccion refleja la actividad de aquélla
enzima.En lasangre normal la metahemoglobina
es transformada en hemoglobina por medio del
sistema NADPH y la reductasa de la meta-
hemoglobina. La cantidad de metahemoglobina
remanente después de 3 horas de incubaci6n de
la sangre con nitrito de sodio, azul de metileno y
dextrosa provee un indice de generacion de
NADPH (asumiendo como normal el sistema
NADPH - Metahemoglobinareductasa). Se utili-
zan 3 tubos:

ler tubo: control normal.

2do tubo: control positivo (Deficiente en G-6-
PDH).

3er tubo: la muestra problema.

Luego de 3 horas de incubacion en bafio maria a
37 °C, se agitan los 3 tubos, se apreciard una
tonalidad parduzca en el 3er. tubo similar al 2do.
por la accion oxidante del nitrito de sodio, que
indicaria la deficiencia de la G-6-PDH.

b) Método Cuantitativo SIGMA. Este método (Kit
catdlogo Nro. 345-B) contiene reactivos que han
sido disefiados para la determinacién cuantitati-
va, cinética y ultravioleta de la G-6-PDH, modi-
ficando el método espectrofotométrico propues-
to por Kornberg, Horecker, Lorh y Waller. Se
fundamenta en la siguiente reaccion:

G-6-PDH + NADP+ — G-6-PDH >6-PG + NADPH + H+
El fosfato de Nicotin Adenin Dinucledtido

(NADP) es reducido por la G-6PDH en presencia de
glucosa-6-fosfato (G-6-P). La tasa de formacién de

NADPH es proporcional a la actividad de G-6-PDH
y es medida espectrofotométricamente como incre-
mento en la absorvancia a 340 nm.

El uso de MALEIMIDE, un inhibidor de la 6-
PHOSPHOGLUCONATO DEHIDROGENASA
eritrocitaria (6-PGDH), impide 1a produccién de un
segundo equivalente molar de NADPH de acuerdo a
la siguiente reaccion:

6-PG + NADP*> 6-PGDH - Ribulosa-5-Phosphato +
NADPH +H' + CO,

La Unidad Internacional de actividad enzimadtica
de G 6-PDH, es la cantidad de esta que es capaz de
metabolizar un micromol de substrato por minuto.
Puede ser expresada en nimero estdndar de células
o en cantidad de hemoglobina. Los valores normales
en muestras procesadas a 30°C esde 4.6 a 13.5 U/gr
Hb.

El método cualitativo de Brewer se empled en el
total de la poblacién estudiada. Los pacientes que
resultaron positivos o dudosos fueron sometidos al
método cuantitativo, definiéndose asi el diagnosti-
co de la deficiencia de G-6-PDH.

RESULTADOS

Se analizaron las muestras sanguineas de 140
hemodonadores varones sanos. En el HNCH fueron
captados 60 voluntarios (42.85%) y en el HNAL, 80
(57.15%)

Solo encontramos un hemodonador con defi-
ciencia de la enzima G-6-PDH eritrocitaria, lo que
hace una prevalencia de 0.71% para esta poblacion.

El 100% de nuestros donadores fueron de raza
mestiza, con similares caracteristicas para los
ancestros.

En cuanto a los antecedentes personales y/o fa-
miliares, ninguno reportd antecedentes de: ictericia
neonatal, paludismo, anemia hemolitica o diabetes.
Ninguno refiri6 crisis de anemia aguda (hemolitica)
asociado a infecciones (virales o bacterianas) o
secundarios al consumo de farmacos oxidantes. Nin-
guno refirié cuadros de favismo.

En la tabla N° 1, se muestra la distribucién de la
poblacion por grupos etdreos, siendo mds frecuente
entre los 18 y los 37 afios (74.99%).

Latabla N°2, muestra los resultados de la prueba
de tamizaje (cualitativa) aplicada al total de la po-
blacién. Resultaron con deficiencia para la G-6-

Rev Med Hered 8 (1), 1997 13



Ruiz W. y Col.

Tabla N°L. Distribucion de los hemodonadores segiin

GRUPO ETAREO (aflos) n %
18-27 52 3714
28-37 53 3785
38 - 47 26 1851
48-57 8 571
> 57 1 0.71
TOTAL 140 100.00

Tabla N°2. Prueba cualitativa para deficiencia de G-6-PDH
segin hospital de procedencia. -

H. ARZOBISPO H. CAYETANO

LOAYZA HEREDIA TOTAL
DEFICIENTE 6 3 9
NORMAL 74 57 131
TOTAL 80 60 140

PDH: 9 donadores (6.42%) y normales 131 (93.58%).
De los deficientes: 3 correspondieron al HNCH y 6
al HNAL.

En la tabla N© 3, se muestran los resultados de la
prueba cuantitativa de la G-6-PDH en los donantes
que se mostraron deficientes en la prueba cualitati-
va.

El paciente N¢ 002 presenté una actividad
enzimdtica de G-6-PDH (A) de: 2.24 U/gr Hb; sien-
do los valores normales esperados segin este méto-
do de: 4.5 a 13.5 U/gr Hb, cuando se realiza la
prueba a 30°C (catdlogo SIGMA). También se indi-
ca la actividad enzimdtica para los controles: nor-
mal (CN) y deficiente (CD), asi como sus corres-
pondientes cifras de hemoglobina.

Tabla N°3. Prueba cuantitativa para deficiencia de G-6-PDH |-
en hemodonadores con prueba cualitativa positiva, |
oacinTe  HOSPITALDE HEMOGLOBINA ACTIV ENZIMA G-6-PDH
PROCEDENCIA (gridl) (UgrHb )
CN - 13.99
co : 034
2 HNCH 153 204
17 HNAL 132 10.12
19 HNAL 133 924
36 HNAL 14.0 9.95
3 HNAL 155 995
68 HNCH 143 787
8 HNCH 136 8.61
o HNAL 15.0 10.00
104 HNCH 16.0 8.86
CN: Control Normal de G-6-PDH; CD: Control deficients de G-6-PDH
* Valor compatible con deficiencia de G-6-PDH.
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DISCUSION

El eritrocito cumple funciones tales como el
transporte de oxigeno a los tejidos, eliminacién del
CO, y protones formados por el metabolismo celu-
lar durante 120 * 6 dias de vida, cumpliendo aproxi-
madamente 1.7 x 103 ciclos (14), debiendo atrave-
sar el filtro esplénico constituido por espacios
intercelulares de didmetros 10 veces menor al suyo.

El eritrocito maduro presenta cuatro vias
metabdlicas principales (carecen del ciclo de
Krebs)(5,13): a) La via glicolitica directa o
anaerébica o via de Embden Meyerhof;
b)metabolismo oxidativo o shunt de las hexosas
monofosfato (pentosas-fosfato) y sintesis de
glutation, ¢) metabolismo nucleotidico y d) sistema
diaforésico.

La via glicolitica anaerébica se encarga de pro-
ducir energia (2 mol de ATP por mol de glucosa),
mientras que el shunt de hexosas-monofosfato, que
cataboliza alrededor del 10% de la glucosa consu-
mida por el hematie, tiene como principal funcién la
de reducir el NADP+ a NADPH y simultdneamente
se estaria generando cantidades adecuadas de
NADPH para que se pueda mantener el glutation en
la condicion reducida (GSH). De esta manera se
protege, tanto a 1a hemoglobina como a la membra-
na celular, del efecto de los oxidantes exdégenos.
Los factores limitantes en esta via son: la relacién
NADP*/NADPH y la actividad de la G-6-PDH (15-
17).

La G-6-PDH es la enzima que cataliza el primer
paso en la via del shunt de las hexosas-monofosfato,
oxidando la G-6-P a 6-PG y reduciendo ¢l NADP+
a NAPDH (1,2).
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La carencia de G-6-PDH induce en el eritrocito
con esta deficiencia un marcado deterioro en su
capacidad para enfrentar agresiones oxidantes. En
los eritrocitos deficientes sometidos a estrés se oxi-
dan los grupos sulfihidrilo libres y quizds los puen-
tes disulfuro esenciales, el fierro se libera de la
globina y ésta se desnaturaliza conformando masas
insolubles que precipitan (unido a material estromal)
formando los cuerpos de Heinz, fijindose a la mem-
brana eritrocitaria afectando la plasticidad de la
misma, aumentando su filtracién de cationes,
diminuyendo la capacidad osmdtica y de deforma-
ciéon celular asi como también promoviendo la
opsonizacion pre fagocitosis (por agrupamiento de
moléculas de proteinas de la banda 3 con IgG y
complemento) (9,11), todo lo cual facilita el
atrapamiento de los hematies por el RES del bazo.

Recientes aportes a la fisiopatologia ponen de
manifiesto que el HyO5 inactiva la ATPasa Ca2+ -
Mg2+, la combinacion de niveles elevados de Ca2+
intracelular y la oxidaci6n intracelular reducen el
nivel de proteasas del hematie (éstas ordinariamen-
te protegen de la oxidacion a las proteinas de la
membrana). En consecuencia el resultado es
hemdlisis intravascular y extravascular (5,14).

El gen que codifica la G-6-PDH se encuentra en
el cromosoma X (banda q28). Su trasmision heredi-
taria por lo tanto estd ligada al sexo en forma
recesiva. Los varones afectados heredan el gen anor-
mal de sus madres, que por lo general son portado-
ras (heterocigotas) y la carencia enzimdtica en ellos
se expresa con plenitud (hemizigotos). Es mucho
menos frecuente ver el cuadro clinico en las mujeres
homozigotas (4,9,10,11,18).

En general, en mujeres heterozigotas, la activi-
dad de la G-6-PDH es intermedia entre la de los
varones afectados y los sujetos sanos; sin embargo,
algunas tienen un comportamiento similar al de los
varones hemizigotos. Para explicar esta presunta
paradoja, Beutler planteé la hipétesis de la
inactivacion del cromosoma X (Hipotesis de Lyon-
Beutler), sosteniendo que: uno de los cromosomas
X de las células embrionarias femeninas se neutra-
liza y permenece en este estado durante toda la vida.
El resultado es un mosaico de actividad del
cromosoma X generalmente equilibrado (50% de
actividad)(5,9.14,18).

Una de las caracteristicas genéticas mds impor-
tantes del déficit de la G-6-PDH es su comporta-
miento “polimorfico balanceado”, es decir una mu-
tacién como ésta otorga a quien la posee, ventajas
comparativas para enfrentar ciertas condiciones am-
bientales desfavorables (especificamente hablando:
la malaria), pero también potencialmente pueden

preducir estados de enfermedad (5).

En los afios cincuenta y con ayuda principalmen-
te de la electroforesis se pudieron identificar las
principales variantes (mutaciones) de esta enzima.
En la actualidad, la variante mds comin de G-6-
PDH en todo el mundo se denomina tipo B y se
considera como la normal. En poblaciones de raza
negra se encuentran dos variantes conocidas como
A(+) y A(-) presentes en el 20% y 12% respectiva-
mente (4,11). De estas dos, la variante asociada a
mayores anomalias es la G-6-PDH A(-). Se encuen-
tra principalmente en negros del Africa Central.

En la actualidad, las mas de 400 variantes
fenotipicas de la G-6-PDH descubiertas gracias a la
biologia molecular (1,19,22), se clasifican
clinicamente en cinco grandes grupos (1).

Elcuadro clinico entre los varones deficientes de
G-6-PDH es variado, asi tenemos: 1) Ictericia
neonatal, 2) anemia hemolitica aguda adquirida (dro-
gas y/o infecciones), 3) favismo y 4) anemia cro-
nica no esferocitica congénita.

El cuadro clinico suele presentarse bajo la forma
de un sindrome anémico hemolitico agudo. Estos
pacientes presentan de manera caracteristica
hemoglobinemia, hemoglobinuria e ictericia aguda,
todas ellas secundarias a una infeccién o pocas
horas después (a veces uno o dos dias) de la exposi-
cién al agente oxidante. En casos graves puede
haber notable dolor abdominal o de espalda, sinto-
mas de anemia aguda severa (mareos, cefalea, pal-
pitaciones, disnea, etc.) y, si la hemoglobinuria es
grave, hay peligro de necrosis tubular ¢ insuficien-
cia renal (1,10,13,19,23,24).

En nuestro pais, no existen estudios de
prevalencia de la deficiencia de G-6-PDH en
neonatos con ictericia neonatal. Estrada y cols. en
Cuba, encuentra 8.7% de deficiencia de la G-6-PDH
en neconatos ictéricos y 1.57% en neonatos no
ictéricos (25). Vaca y col., en un estudio similar en
México encuentra 0.15% de deficiencia de la G-6-
PDH en neonatos ictéricos (26).

S6lo algunas de las variantes de la G-6-PDH
ocasionan ictericia neonatal (13), es mayor en los
paises con prevalencia de la G-6-PDH mediterra-
nea. En los lactantes de raza negra estadounidenses
con la variante A(-) de la G-6-PDH el riesgo parece
ser minimo, mientras que en los africanos vy
jamaiquinos es acentuado. En Jamaica la carencia
de la G-6-PDH es responsable del 69% de los cua-
dros de ictericia neonatal no imnunoldgica (13).

Las enfermedades infecciosas son factores
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desencadenantes. E1 mecanismo propuesto sugiere
que durante la infeccién el elemento nocivo es la
mayor generacion de peréxido de hidrégeno deriva-
do de los granulocitos estimulados (10,13). Los
microorganismos involucrados son diversos inclu-
yendo los virus, como el de la hepatitis viral en
donde la hemolisis es inminente (1,9,10,11,13).

Debido a que la prevalencia de la deficiencia de
la G-6-PDH es elevada en regiones donde el palu-
dismo es endémico, se cree que dicho déficit podria
conferir proteccion selectiva contra el Plasmodium
falciparum (polimorfismo balanceado). Esta evi-
dencia no solo es epidemioldgica, se ha observado
también, in vitro, un crecimiento deficiente de los
parasitos (P. falciparum) en eritrocitos con defi-
ciencia de la G-6-PDH.

También se ha observado la presencia de parasi-
tos en los eritrocitos normales de las mujeres
heterocigotas. El mecanismo propuesto para expli-
car estos hallazgos supone que el estrés fulminante
y lainestabilidad del GSH aniquilan a los eritrocitos
y los pardésitos (7,11,13,27,28,29).

En la acidosis diabética, los mecanismos serian
las modificaciones en el pH, la glicemiay el piruvato.
La correccion de la acidosis y la restauracion de la
homeostasis de la glucosa revierte el proceso
hemolitico (13).

Nuestro paciente deficiente en G-6-PDH, refiri6
consumo frecuente de habas, pero neg6é manifesta-
ciones clinicas de crisis hemoliticas secundarias. El
favismo es prevalente en regiones con variante G-6-
PDH mediterrdneo. No se ha observado favismo en
los negros con la variante A(-). El cuadro clinico es
mads intenso, algunos padecen anemia hemolitica
cronica (incluso en ausencia a cualquier exposicion
a oxidantes) y una minoria puede presentar una
crisis hemolitica fulminante. Los componentes toxi-
cos de las habas serian: vicine y convicine (com-
puestos B-glucosidos de pirimidina) quienes son
convertidos en divicine y isouramil, en combina-
cién con el ascorbato. El mecanismo fisiopatologico
exacto no se conoce ain con precision (13,14,19,27).

El antecedente de consumo de farmacos oxidantes
es importante dado que la deficiencia de G-6-PDH
se descubrio al observar que soldados de raza negra
de los EEUU desarrollaban hemolisis explosivades-
pués de recibir primaquina para el paludismo
(1,7,15).

La primaquina es solo uno de varios firmacos
que pueden desencadenar hemolisis(13,19). Sinem-
bargo, la expresién clinica de esta caracteristica
depende del tipo de variante de la G-6-PDH y la

16 Rev Med Hered 8 (1), 1997

dosis del medicamento.

Aunque lalista de agentes incriminados es larga,
muchos se incluyeron antes de saber que las infec-
ciones pueden simular los afectos adversos de las
drogas, en consecuencia muchos eventos hemoliticos
adjudicados a éstas, se debieron realmente a las
infecciones. Es importante informar a los pacientes,
la lista de medicamentos implicados.

En cuanto a las razas, la mayor incidencia ocurre
en laraza negra: 20% en los banties africanos, 12%
en los norteamericanos, 8% en brasileros, etc. La
raza blanca afectada con més frecuencia correspon-
de a la del litoral mediterraneo (italianos, griegos,
judios sefaradies, sardinianos, etc.). En el Asia por
ejemplo se encuentra un 14% en Cambodia y 20% en
la India (13). La poblacién peruana se caracteriza
por ser mestiza, con aportes variables de los diver-
sos grupos raciales indicados. La raza en nuestro
estudio fue 100% mestiza. El paciente que resultd
deficiente parala G-6-PDH, era mestizo al igual que
Sus ancestros.

La prevalencia obtenida en nuestro estudio fue
de 0.71%, aun cuando nuestra poblacién estudiada
no es grande, esta cifra es muy baja comparada con
la encontrada en la poblacién negra estadounidense
(12%) y de 35% en raza blanca mediterrdanea (13).

Reyes P. y col.(3) encontraron dos voluntarios
positivos a la prueba de Brewer, pero fueron norma-
les con la prueba cuantitativa, dando una prevalencia
de 0% en 1985, en una poblacién de 500
hemodonadores mestizos del Hospital de las Fuer-
zas Policiales de Lima.

Cabezudo J. en 1989 encuentra un 5% de
positividad a la prueba cualitativa de Brewer (no
uso prueba confirmatoria) en 100 personas de raza
negrade Lima y Chincha (4 varonesy 1 mujer)y 1%
en 100 personas de raza mestiza (30).

Enelinforme del “Groupe de Travail de L’OMS”
(31) en 1990, los porcentajes de deficiencia de 1a G-
6-PDH asignados a la poblacién masculina
hemizigota de México, Ecuador y Perd eran meno-
res al 0.5%. Sin embargo, en México en 1977 ya se
describian las primeras variantes nativas de la G-6-
PDH: la “G-6-PDH México” y la “G-6-PDH
Castilla”. Guevara A. y col.(32) examinando 1054
muestras de poblacion de raza negra ecuatoriana,
encontraron una prevalencia de 12.8%. En Brazil,
Ramalho A.(33) en 440 neonatos masculinos, en-
cuentra una prevalencia de 10.3% en los de raza
negray 1.5% para los caucdsicos.

Nuestros hallazgos y todos estos estudios demues-
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tran que la prevalencia del déficit de la G-6-PDH,
tanto en nuestro pais como en el resto de sudamérica,
seria ligeramente mayor que la estimada por la
OMS.

En cuanto a la metodologia diagndstica, la OPS
recomienda en general utilizar un método cualitati-
vo de tamizaje y posteriormente confirmarlo con un
método cuantitativo (34,35), tal como se realiz6 en
el presente estudio.

El método de Brewer es util para descubrir defi-
cientes completos, como el varon hemizigoto o la
mujer homozigota y 1a madre embarazada cuando la
deficiencia enzimatica es mayor al 50%. Sin embar-
go no es suficientemente sensible para descubrir
mujeres heterozigotas y puede dar resultados equi-
vocos luego de un episodio hemolitico agudo, en
éste caso la prueba debe repetirse tiempo después
cuando vuelva a existir una poblacién eritrocitica
adulta (19,30). La prueba puede ser positiva en
otras deficiencias enzimdticas como la
metahemoglobina-reductasa-NADPH, NADPH-
diaforasa y en presencia de hemoglobinas inesta-
bles, hemoglobina M y en presencia de drogas
oxidantes (30). Por estas razones el método de
Brewer, como prueba de tamizaje es util (29).

En conclusion, en nuestra poblaciéon masculina,
de raza mestiza, aparentemente sana que acude a los
bancos de sangre del HNAL y HNCH, la prevalencia
de la deficiencia de la G-6-PDH es baja.
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