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Se presenta por primera vez en Cuba un estudio preliminar sobre la deficiencia de glucosa 6-fosfato-deshidrogenasa
(G6PD) mediante el método de Beutler modificado al sistema Kapa en enfermos de lepra del hospital antileproso de La

Habana, con el objetivo de determinar la relacion entre la deficiencia de G6PD y una menor capacidad defensiva del

organismo frente al M. Lcprae. Se constata que la deficiencia enzimatica estuvo presente solamente en la forma
lepromatosa y en pacientes con antecedentes de reacciones agudas a repeticion.

INTRODUCCION

La lepra fue considerada como una enfermedad
hereditaria hasta fines del siglo pasado en que Hansen
descubre su agente etiologico.

Se admite universalmente que es una enfermedad
infecciosa transmisible por contagio a partir del
hombre enfermo, sin embargo, se ha planteado que
deben existir factores genéticos que determinen una
susceptibilidad a padecer la misma, que expliquen que
de un numero de personas expuestas al contagio, en

igualdad de condiciones, solamente un pequefio
grupo contraen la enfermedad.

Rothberg en 1937' sefial6 un factor N (natural)
defensivo frente a la enfermedad, que esta presente en
la mayor parte de la poblacion sana y en los pacientes
tuberculoides.

Aykock- planteo la existencia de factores genéticos
que determinan la susceptibilidad a la lepra.

Arcuri considera que puede existir un factor de
caracter hereditario, cuya presencia condicionaria la
posibilidad de desarrollar resistencia adquirida a la
enfermedad.

Spinckett™* plantea una hipotesis donde sostiene que
la susceptibilidad es controlada por un gen simple
irregularmente dominante. Aun estima que pueden
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intervenir diversos genes, y seflala que uno podria
controlar el proceso inmunolégico, otro las
propiedades fagocitarias de la célula de Schwam y
otro la actividad lisosomica de las células de Virchow.

Bergel’ sostiene que para que se produzca la
enfermedad es necesario un organismo ya
previamente anormal, denominado clinicamente
“terreno leproso” cuyo sustrato esta determinado por
una predisposicion genética.

Cada dia cobran mas vigor los estudios
enzimaticos  determinantes de  condiciones
inmunolégicas especificas que expliquen la
susceptibilidad o resistencia a padecer la enfermedad.

En nuestro trabajo se hace el estudio enzimatico
de la glucosa 6-fosfato-deshidrogenasa en el enfermo
de lepra, cuya alteracion reconoce como la
anormalidad genética mas frecuente en el mundo.

Segun informes de la OMS, afecta a mas de 100
millones de personas.

La glucosa 6 - fosfato - deshidrogenasa (G6PD) es
una enzima presente en los eritrocitos, cuya funcion
es la de catalizar una de las reacciones necesarias
para la reduccion del glutation.

La deficiencia de su actividad constituye un error
metabdlico congénito, transmitido con caracter
recesivo, ligado al sexo.

Conocemos pocos trabajos relacionados con esta
enzima en lepra y los resultados que se exponen en
los mismos no son concluyentes.

Marinkelle’ sefiala en su trabajo que no existen
diferencias estadisticamente significativas entre los
porcentajes de deficiencias hallados en enfermos de
lepra y en el grupo testigo; sin embargo, Banait® se-
fiala alteraciones altamente significativas en 101
casos de lepra estudiados.

El objetivo de nuestro trabajo es determinar si
existe relacion entre la deficiencia de G6PD y una
menor capacidad defensiva del organismo frente al
Mycobaclcrium leprae, comparandole con otro grupo
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control de individuos sanos expuestos a la infeccion,
ya que como sabemos no solamente se necesita la
susceptibilidad, sino que es necesaria la exposicion.

En el presente informe se exponen solamente los
resultados del estudio de 89 enfermos de lepra
ingresados en el hospital antileproso “Rincén”, como
primera parte en el desarrollo del trabajo, ya que el
planeamiento de la investigacion consta del estudio
de la totalidad de los enfermos y de un numero igual
de personas sanas, como grupo control, expuesto a la
infeccion.

MATERIAL Y METODO

Se estudiaron 89 enfermos de lepra de ambos sexos
(66 hombres y 23 mujeres), de diferentes razas y
formas clinicas de la enfermedad ingresados en el
hospital antileproso “Rincon”.

Las muestras de sangre se tomaron por puncion
digital pipeteadas y depositadas en un papel de filtro
y conservadas en frio a temperatura de —20°C.

El método utilizado es el de la mancha
fluorescente, de Beutler (1968), modificado al
sistema KAPA.

Este método consiste en medir la fluorescencia que
NADPH

(nicotinamina adenin dinucledtido fosfato H)

surge por la transformacion del
formado a partir del NADP. En presencia de la
glucosa 6-fosfato-deshidrogenasa y NADP, la
glucosa 6-fosfato se oxida a 6-fosfogluconato mas
NADPH maés H, produciéndose fluorescencia.

En los casos deficientes de esta enzima no se
detecta la fluorescencia.

RESULTADOS Y DISCUSION
Los datos obtenidos muestran que, de los 89
enfermos estudiados, el 5,6% (5 enfermos)
presentaron deficiencia de la glucosa 6-fosfato-
deshidrogenasa.
Comparando estos resultados con los obtenidos

por Pascual,’ en los que sefiala una

n.c.M.
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CUADRO 1
ENFERMOS DEFICIENTES DE G6PD
Nam. Def. %
Enfermos 89 5 5,6
CUADRO TI
ENFERMOS ; DEFICIENTES DE G6PD
POR SEXO
Num. Def. %
Mujeres 23 0 0,0
Hombres 66 5 7,5
CUADRO IH
ENFERMOS DEFICIEN' rE DE  G6PD
S
POR RAZA
Raza Num. Def. %
Negra 16 4 4,4
Blanca 48 0 0,0
Mestiza 23 1 1,1
Amarilla 2 0 0.0
CUADRO 1V

ENFERMOS DEFICIENTES DE G6PD
POR FORMAS  CLINICAS
Formas clinicas Nam. % Def <%
L. lepromatosa 85 (85,9) 5 5,8
L. tuberculoide 4 (14,5) 0 0,0
L. indeterminada 0 0 0,0
L. dimorfa 0 0 0,0

frecuencia del 4,3% en el estudio realizado sobre 1
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431 personas sanas, observamos que nuestros
resultados estan por encima de lo sefialado por este
autor, ante todo, si se tiene en cuenta el nimero de
muestras utilizadas en ambas experiencias.

En cuanto a la incidencia en relacion al sexo,
podemos sefialar que, del grupo estudiado, 66
correspondian a hombres y
23 a mujeres.

La deficiencia se detectd solamente en los
hombres, correspondiendo a un 7,5% de la totalidad
de los mismos. Estos resultados se corresponden con
lo esperado, ya que la deficiencia de esta enzima es
mas frecuente en el hombre que en la mujer, por
transmitirse con caracter recesivo ligado al sexo. A
esto puede agregarse que la lepra también incide mas
en el hombre que en la mujer y que en nuestro
universo de trabajo observamos un predominio del
sexo masculino 74,1%. Sin embargo, Banait (1971)
observo mayor frecuencia en las mujeres.

En cuanto a la raza, nuestro grupo en estudio estaba
constituido por 48 enfermos de la raza blanca, 16 de
la raza negra, 23 enfermos mestizos y 2 enfermos
pertenecian a la raza amarilla.

Los resultados obtenidos muestran una mayor
incidencia en la raza negra, la que constituy? el 4,4%;
le siguen en orden la mestiza con 1,1%. No se
encuentran deficiencias en las razas blanca y amarilla.

Estos resultados concuerdan con los de otros paises
donde la poblacion se encuentra mezclada (OMS
1967).

En cuanto a la clasificacion clinica de nuestros
enfermos, 85 eran formas lepromatosas y 4
tuberculoides debiéndose destacar que los enfermos
que presentaron deficiencias enzimaticas
correspondieron solamente a formas lepromatosas
(5,8%).

Se constato que el 100% de los deficientes habian

presentado reacciones leprosas con frecuencia.
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La presencia de ictero en el curso de su
enfermedad se sefial0 solamente en 13 enfermos
(14,6%), y mninguno correspondié a los que
presentaron deficiencia enzimatica.

CONCLUSIONES

En nuestro estudio se demuestra una frecuencia
del 5,6% de deficiencia de G6PD en los enfermos de
lepra estudiados.

La deficiencia enzimatica se presentd solamente
en el sexo masculino con un 7,5% de los 66 enfermos
pertenecientes a este sexo. No se detectaron
deficiencias en el sexo femenino.

La raza negra constituy6 el 4,4% de los enfermos
deficientes, seguida por los mestizos con un 1,1%. No
se presento en las razas blanca y amarilla.

La totalidad de los deficientes correspondieron a
las formas clinicas lepromatosas, aunque debe
tenerse en cuenta que son éstas las que mayor
participacién proporcional presentaban en nuestro
estudio (85,5%).

La reaccion leprosa fue frecuente en los enfermos
que presentaron deficiencia enzimatica (100%).

SUMMARY

No se detectd antecedentes de ictero en los
enfermos deficientes.

Nos parece alta la frecuencia de deficiencia de
G6PD encontrada en este estudio, si se comparan los
resultados con los estudios realizados en nuestro pais
por Pascual (1970) en personas sanas, cuyo numero
de muestras era 16 veces mayor, y encontrd0 una
frecuencia de 4,3%. El grupo estudiado por este autor,
procedia de bancos de sangre y del ejército.

Esta investigacion sera continuada hasta estudiar
la totalidad de los enfermos ingresados en este
hospital, y compararla con un grupo control sano
expuesto a la infeccion, para poder interpretar

estadisticamente estos resultados,

RECONOCIMIENTO

Agradecemos la participacion de los compaiieros
del departamento de bioquimica clinica del CENIC,
Dr. C. Pascual, el técnico Roberto Rodriguez
Mambuca, asi como a la compafiera técnica del hos-

pital antileproso “Rincon', Maria Eugenia Sherwood.

Diaz Almeida, J. G. et al. Glucose 6-phosphate dehydrogenase deficiency in the leper. A preliminar} report. Rev Cub
Med 14: 5, 1975.

For the first time in Cuba a preliminarv study on glucose 6-phosphate dehydrogenase (G6PID deficiency using a
modification of the Beutler’s method (Kapa’s system) in iepers from Havana Leprosary is made for determining the
relation between G6PD deficiency and a lower defensive capacity of the organism against M. leprae- An enzyme
deficiency oniy in palients with the lepromatous fonn and in those with backgrounds of repeated acule reactions was
found.

RESUME

Diaz Almeida. J. G. et al. Insuffisance de glucose 6-phosphate deshydrogcnase chez les lépreux, Rapport prcliminaire.
Rev Cub Med 14: 5, 1975.

On présente 4 Cuba pour la premiere fois une étude préliminaire sur D’insufiisance de glucose 6-phosphate-
deshydrogénase (G6PD) par la méthode de Beutler modifiée (systeme Kapa) chez les lepreux de lhopital antilépreux de
La Havane, dans le but déterminer la relation entre 1 insuffisance de G6PD et une capacité mineure defensivo de
I’organisme devant le M. Leprae- L insuffisance enzimatique n’était présente que dans la forme léprome et chez les
patients avec antecedente de réactions aigues & répétition.
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JUia3 Ajaieima X.l1., h oto. HefloCTaTo*iHoCTi> rjnoK03H 6-$oc$aTo-jierimpore Haai”
Ogjilhux ¢ Jienpoi! . llpeaBopHTejiBHOI! H3jrgeHMe. Rev Cub Mediar

B nepBae npeflCTaBJiHeTCH Ha Kyde npejiiBopHTejitHyio *n3y~eHM» rjncK03n 6- $oc$aTO-
fleriraporeHa3H no cpejicTBOM MOflii$nmipoBaHHoro MeTona renTjie- pa (c(HOTeMa KaHa)
y Oojilhhx ¢ jienpoi H3 TaBaHCHoro npoTHBC>Jienpo3Horo rocnnTajiH.c nejno
onpenejieHZH cooTHOiueHHU Mejsjjy pa3Hima rjnak03H 6- foc$aTO -neriiflporeHa3H =
MajieHKofi cnocoOHocTH opraHM3Ma 3amnTK nepen Jienpoii. UOHBepstflaeTCfl.ATO
$epM'eHTaraBHafl HenocTaTowjcTB BTpe~aeTCfl tojibko npw jienpOMaTO3HOfA $opMe h y
naimeHTOB KOTopue odhrao cTpaaaioT ot ocTpux noBTopHHx pearaM .
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