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Hemoglobinas anormales identificadas en una sola institucion:

experiencia de 22 anos

Patricia Zayas-Pérez,* Guillermo Ruiz-Reyes**

a hemoglobina es la proteina mas abundante del

eritrocito, transporta oxigeno del pulmoén a los

tejidos; su cantidad, estabilidad y constitucion
son decisivas para cumplir efectivamente su objetivo. La
hemoglobina puede tener defectos que impidan su funcion
y, de hecho, ser anormal y sujeta a su identificacidon por
el laboratorio.

La identificacion de sujetos con hemoglobinas anorma-
les se inici6 en México en 1950, por Muifioz y Lavalle en
un paciente con drepanocitosis estudiado en el Hospital
Infantil de México. Durante 12 afios, todas las publicacio-
nes en este campo provinieron de esa institucidn. A partir
de 1960, en que el grupo dirigido por Lisker se intereso
en este campo, se efectuaron las primeras encuestas y
estudios orientados a descubrir ese tipo de trastornos
genéticos en varios grupos de poblacién y se difundieron
las técnicas basicas para identificarlos; como resultado, el
nimero de casos descubiertos se incrementé de manera
importante. Bajo esta influencia inicial, nuestro grupo
en los Laboratorios Clinicos de Puebla se interesé en el
conocimiento del estado de las hemoglobinas anormales
en la region y, posteriormente, cuando el Laboratorio se
consider6 centro de referencia, estudiamos este campo en
otros estados de la Republica.
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En este estudio se hace un andlisis retrospectivo de
la experiencia en este campo obtenida por nuestro grupo
durante los ultimos 22 afios.

MATERIAL Y METODO

En un lapso de 22 afios (septiembre de 1987 a marzo de
2010) se realizaron en nuestro laboratorio 3,660 estudios
que investigaron hemoglobinas anormales mediante
técnicas de electroforesis en gel de agarosa a pH 8.6,
electroforesis en gel de agarosa a pH 6.0, cromatografia
de intercambio i6nico, reduccion de oxigeno por medio
de metabisulfito de sodio, precipitacion con isopropanol
y precipitacion con ditionito de sodio.

Las variantes anormales que por cualquier motivo
no pudieron identificarse en nuestro laboratorio, se re-
mitieron a centros de referencia en Estados Unidos y en
Guadalajara.

RESULTADOS Y DISCUSION

De acuedo con lo que se consigna en el Cuadro 1, se
identificaron 1,020 personas con alguna alteracion en la
molécula de la hemoglobina. Las talasemias fueron las
mas frecuentes, representaron 73.4% de los casos. La
hemoglobinopatia S se demostrd en 25.1% de los casos,
con 137 heterocigotos, 99 homocigotos y 8 heterocigotos
compuestos. Otras hemoglobinas anormales, como la CC,
AC, G-San José, I-Filadelfia, Lepore- Washington-Boston,
D-Los Angeles, Habana y Fannin-Lubock se identificaron
en tres personas o en menor nimero de casos.

Por razones geograficas, el grupo indigena nahoa, que
abunda en el estado de Puebla, fue estudiado por nuestro
grupo. Fuimos afortunados en nuestras pesquisas pues,
muy pronto, en el cuarto poblado indigena estudiado, Santa

Revista de Hematologia Volumen 11, nim. 2, abril-junio 2010

75



Zayas-Pérez P y Ruiz-Reyes G

Cuadro 1. Distribucion de los resultados de hemoglobinas anor-
males

Hemoglobinas anormales identificadas en 1020 personas de 3660
estudiadas en los Laboratorios Clinicos de Puebla (septiembre
de 1987 - marzo de 2010)

Condicion Numero %
Talasemia beta

Heterocigotos 698

Homocigotos 4

Talasemia alfa

Delecion -a37

Heterocigotos 8

Homocigotos 2

Deleciones -o2teH 1 70.0
Talasemias compuestas

Hb S/talasemia beta 33

Hb S/talasemia beta /PHHF

Talasemia delta/beta 1 3.4
Hemoglobina S

Heterocigotos 148

Homocigotos 102

Hb SC 5

Hb SD-Los Angeles 1 25.1
Otras hemoglobinas

Hb CC 2

Hb AC 3

Hb G-San José 1

Hb I-Filadelfia 1

Hb Lepore-Washington-Boston 1

Hb "rapida" 2

Hb D-Los Angeles 2

Hb Habana 1

Hb Fannin-Lubbock 3 1.5
Total 1020 100

Ursula Xiconquia, encontramos a dos hermanos cuya he-
moglobina, a pH alcalino, migraba con mayor rapidez que
la hemoglobina normal del adulto. Se remitieron muestras
para su caracterizacion bioquimica a los doctores Jones
y Koler a Portland, EUA, quienes la identificaron como
una variante no descrita, en cuyo residuo 54 de la cadena
alfa existia acido glutamico, en lugar de glutamina y que
fue designada Hb México.

Cerca de la ciudad de Puebla existe una comunidad
de origen italiano llamada Chipilo, fundada en 1882 por
aproximadamente 250 personas que, entonces, integra-
ban alrededor de 50 familias procedentes de las regiones

de Veneto, Lombardia y Piamonte de Italia. En 1965 esa
comunidad tenia cerca de tres mil habitantes y su aumento
demografico se debia, exclusivamente, a uniones entre las
familias originales y sus descendientes. En esa poblacion
estudiamos 150 sujetos escogidos al azar, y se encontraron
dos con incremento de la fraccién A2 de la hemoglobina,
asociada a anemia hipocromica moderada y parametros
normales de hierro sérico.

La frecuencia de 1.3% de talasemia beta observada en
Chipilo es similar a la informada por Silvestroni y Bianco
en la zona de Italia de donde proceden los ancestros de los
actuales pobladores de Chipilo. Como en la bibliografia
nacional desde hace afios existian informes de pacientes
dobles heterocigotos para Hb S y talasemia beta, asi
como de heterocigotos para ambas anormalidades, en la
zona geografica ubicada en la region norte del estado de
Veracruz que colinda con Tamaulipas, aprovechando la
posibilidad de hacerlo en Tamiahua, poblacién de 11,000
habitantes entonces, resolvimos estudiar 200 personas, 133
del sexo femenino, con edades entre 2 y 81 afios.

En ese grupo de poblacion se identificaron 15% de
portadores de talasemia beta y 6 de hemoglobina S. La
existencia del foco explica el hallazgo de numerosos pa-
cientes heterocigotos compuestos de Hb S y talasemia beta
originarios de esa region. Por sus caracteristicas raciales
parece improbable que el gen derive de europeos blancos
pero no puede excluirse su origen africano. Como los in-
digenas de esa zona pertenecen al grupo glotocronologico
macro-maya y en estudios anteriores se ha identificado una
elevada prevalencia de portadores de talasemia beta en ma-
yas peninsulares, es posible que la alteracion de la sintesis
de la hemoglobina exista desde antes de la Conquista.

CONCLUSIONES

La anormalidad hereditaria de la hemoglobina mas fre-
cuente en la poblacién estudiada en la Clinica Ruiz de
Puebla fue la talasemia beta.
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