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RESUHE~ 

El objetivo principal de este trabajo fue determinar la 

concentraci6n de nct~hc~o~lohina en los alunnos Je Q.F.B. y 

:ir~a agropr-cuaria (~!.\".:.e- l. AGR.) de la F.E.S.-C., así C2, 

rno un grupo de pacicnt~s del Hospital lo. de Octubre del 

ISSSTE. 

La conccntraci6n pr0medi0 gcn~ral e~ de S.9\; la de es­

tudiantes Qufnicos Farrnac~11ticos Ri61ogos de 4.5\ 1 la de In­

geniero5 A~ri~ol3S de S.~~. la dc MSJicos \'eterinarios de 

4,S\ y la de p3cicntcs del HospitJl 1o. de Octubre dc 7.1\. 

L3 conccntraci6n ¿~ metahcnoglohina reportada como nor­

mal en la litt"";"Jtu:-.J e:. ~i:· .:\ (5, 3~). al cncontrar un incr~ 

mento en nuestro gr11po de estudio, significa que ~stc estl -

con5tantc~cnte expuesto a 3gentes oxidantes de la hernoblobi­

na. 

Aun~ue l~' niv~!~! ~e ~ct~~1~ra0globina encontrados en E~ 

te están por arrib.l del :-.0r.:-.J.l 1 no llegan a niYeles en que 

se presente cianosis y mucho menos incapacidad en }35 perso­

nas, ya que una concent~aci5n donde ya existe incapacidad va 

desde un 35\ a un ~5~. 



En l0s ¡rupos trabajados s6lo 14 personas tuvieron una 

conccntraci6n de metahe~oglobina superior al 10\ y sin pre-­

sentar cianosis, se reporta que una concentración superior -

al 10\ de metahc~oglobin3 se cmpie:a a registrar una ligera 

cianosis. 



l • INTRODUCC !OS 

L3 vista de cianosis; :onas obscuras en 13 cara y manos, 

por c-jcrnplo 1 pueden al3rwar el paciente y presentar un pro-­

blc-ma de di.1g:n6stico :il méJico qut? lo 3tiC'nde •• Fl reconocer 

a causa de Ja cianosis y el pigmento específico de la sangre 

que la ocasiona, inplic3 13 ser3r~ci6~ de una cnfcrccdad fuE 

damcntal de .1Qt1~lla <le origen benigno. Una cantidad incrcrne~ 

tada de hcmo~lobin:i rPduciJa St:> encuentra en enft"rwcdad cA.r­

di3ca o pulnonar y es írecucntencnte la responsable de lige­

ra cianosis. Los r.i:is intC'nsos ,grados de cianosis vista clíni_ 

camente son dehiJos a pig~cntos 3n0r~alcs dentro de los eri­

trocitos, coco son: la mctahcrnoglobina y l:i sulfahcmoglobina. 

La ~ct3hc=o~lobinJ se for~a cu311Jo el hierro de la hera~ 

globina (pig~cnto nor~al de la sangre) pasa de estado ferro­

so a férrico, con\·irtiéndcise así en un pigmento incapa:. de 

transportar oxí~cno (:S, 3~). 

met3hernoglohir.3. Esta :u~centración es rnan:enida como resul­

tado del equilibrio entre la tasa de oxidación de la hemogl~ 

bina y la tasa de reducci6n de la raetahemoglobina (25, 3J). 



La mctah~mog1ohina p11cJc ser rcsult3do de la cxposici6n 

a drogas o sustancias qu!micas, las cuales incrementan la t~ 

sa de oxidación o bien pueden deprimir los ~ecanismos dentro 

de los eritrocitos que protegen a la hemoglobina contra la 

oxidaci6n. La metahcmoglobina tamhi~n puede ser resultado de 

una 3nomalfa en los sistemas rcd11ctorcs de los eritrocitos o 

bien de una alteraci6n en la estructura de la molécula (25). 

En este tr3bajo s6lo se cuantificar5 la conccntraci6n -

de mctahemoglohina y se rcali=ar5 en alumnos de Q.F.B., alu~ 

nos de I. Agr. y Medicina Veterinaria y a un grupo de pacierr 

tes del Hospital lo. de Octubre del ISSSTE. Y no se medirá -

la cantidad de cn:irna (diaiorasa) presente, que es la respo~ 

sable Je la rcducci6n de la metahemoglobina, ya que dicha cg 

:irna tiene 11n altt• costo y no ~ue posible conseguir un subsl 

dio, que perrnitlera rcali:ar la prueba de cuantificación de 

1 a diaforasa. 



l l. GENERAL In,.\!lES 

11.1 lNTERCA~\RIO DE o2 Y CO, 

La rcspiraci6n es 11n proceso vital p3T3 el hombre, por 

medio del cual sr intercambi~ ox~~eno y CO:, entre el orga-­

nismo y el medio am~icntc. 

[l :lir~ ~:~~~f~ri~o qtlC' inh~13mos es una rne~cla de ga­

ses quc ticnc 13 comro~ici~n de 20.96~ Je oxr~eno; 0.04\ de 

co 2 y 79~ d~ nitr~g~no. Existen, 3J~m5s, otros g3ses en can­

tid:iJcs mu~· pcqucñ3s ~1uc n('I t icnen impC"rtanci3 íisio16,SiC:i. (2J). 

Cuando l~s ~ascs Jcl aire in~pirado se ponen cn contac­

to con la p3r~J al\·eol3r, el intcr~3mbia de ellos tiene lu-

gar de a..:ucrdo a las leyes fisic:is de la difusi6n; es decir, 

que un ~3~ Jifl1ndir5 a 1rav~s de 13 pared 31Yeolar; )"poste-

rionnent~ 3 l:i :::;.1n~Tí' o !'iic-n c-n diTt. ... ..:ci6n inversa, d.e acuer­

d~ 3 13 diiercnci~ de prc$ión que e)er:a ese ga~ en p3rticu­

lar en amhos l3dos de 13 pareJ. [1 oxi¡cno pasa del aire al­

veol3r 3 la 53n~rc porque 13 presi6n parcial de oxigeno en 

nes. El hi6xido de carbono pasa en diTecci6n opuesta porque 



$U prt"Sión p.1rci:il es rn:is eln·aJa en la sangrt:> que llega 

los pulmont."5 .. En los tejillos la situaci6n es a la inversa; -

el oxígeno pasa Je la sangre a los tejidos y el bi6xido de -

carbono pen~tra en 13 S3ngre (5, 21). 

El transpartc Je o~igcno Je los pulmones a los tejidos 

se Jehc a la cap~~iJa<l q11c tiene la hemo~lohina de combinar­

se con el oxí~cno tD). 

11. e CARACT!'R ¡ ST 1 CAS m: L\ i!E'IOGLClll ¡ SA. 

La h~m0~lo~ina C$ un3 protcfna conjugada que tiene como 

c:nhono { l O} .. 

ll.c. 1 CO~!l'OSIC!O~ DE LA HE:.!OGLORISA 

La ~01écu13 Je hc~o~lo~ina normal rosee CU3tro ÑOlécu--

y el rc5to Je la rnolFcula, cst§ constituido por la globina,-

L! cual e-:::t!i ío11n.'!.J3 f'"T .:u:nro .::idenl:- polipertidicas., las 

cadt."-1135 ~(Al.FA) quL' cvns.t:1n .1:: 1.!l :irninoá.:idos y las cadC'-

:>: rn la C'Jdl7'n.'l f )' 3' (G...\~r,..~.A), para la .:ad::na o-\ en el :lÚ­

'nlt..""rci s~. r1 hierrv dc-l hen: $(' en.:uen!r:? 3. i:ayor di~tan.:ia. del 



resiJuo J" llistid1n3 di5t.1.l rn la po~icitn ~3 d~ 13~ cadcn:1.s 

{1 y t· y SS dc- l:i c.1dcn.1 e<, y está cnl:i:ado m!ls déhilmentc.' 

o no cst5 cnla:a<lo en lo absoluto 31 S imida:6lico. Parece -

que pticde ser ret~nid~ una mol6cula de agua entre el !tomo -

de hierro ~·este residuo de histidina y qt1c 13 ~omhinaci6n 

del hierro con el oxigeno ocurre en este lugar. Cambios en 

el orden de su..:-c~i6n de los arninolcidos en esta regi6n des-

(o, 32). 

Existen varios tipos de hemoglobinas, rcfiri~ndonos a 

l~ cstruct11r.1 glob1ni~a que presentan: 

!~l'r:C'git""hin:i A1 (Hh:\ 11. Fs l:i princiral hemos:lohina que exis­

te de:sput:s JC'l n.i...:-imicnto; está for.n:id3 por dos cadenas o( y 

d0s c:idcnas {3 , su fómul:t t"'S •--<::: ~:· :\ p3rtir del quinto 

mes d~ viJa constituye el 9S por ciento de la hC'moglobina de 

l:i ftCTson3 norm.11 (b, 3:::). 

cuando f3lt.1 13 hcmwglobin.1 A1 , é-st3 la rucdc- suplir. Conti!:,. 

nf." dos C."1dC'n.1s °' y dos cadcn:i5o e(i'ELTAj t su i6rmula es 

que se presenta ~n m3ycr ca~:id3d d11rante 13 vida fetal. En 

un 31.h11to nnrm:il con:-:títuye 3proxima.3:imente el 0.S por cien­

to • .Su f6rr.mla es 1.1 si~¡:,uiente: t?"( ... 3" ... o sea que posee dos 

rr.ulf:..:'..11:.s !e !:i. C':?de-r.3 e-\ y d.:-is de la c3dena ~"" (G..\.'{Y •. ..\) (6, 32). 



Hcr.toglohin.i..s f.;:o.tl!'iC"n:i.ri:i5 L)th Gowcrs-1 y Hh Go\o.·C"rs-:). La h~ 

moglohin:.l Go\\ers-1 está fom:.ld.'.l pur L-u:itro cade>nns Je tipol' 

(EPSl!.O~) )" .:u;-3 f6rmul3 es é ~· La hemo~lot-ina Go•crs-2 es 

m:is p:.lrecida :i las otr3s he>raoglohi.n.'1.s norm.:ilcs, contiene dos 

cadenas c-<y dos \.":adcn3.S [, ~u f6rmula C"S ~ 2 E: (6). 

lt0rnoglohin.i. 

!fü,\ 1 

HhF 

HhA, 

11.2.2 Sl:;TF.SJS DE L.\ 118'\0GLOl\l~A 

La hC"moglohina se forma en el C"ritrocito 0n desarrollo 

dentro dC" la ~~dula 6~en, y la fornaci6n ra5s rjpida ocurre -

en el est.:iJi0 de eritrohlasto policrom.1tico (:9). 

La sintcgis de la hemoglobina se lleva a cabo en dos si 
tios especificas de los prccur~ore$ eritroides¡ la síntesis 

del hcm q~1c o~urrc C"n 13~ ~itocondrias, la sintesis de la 

globin.'.l quC" ticn1.."" lu~:ir en los polirrihosor.:as y la forna te-

tra~éric:i fin:il, se proJuce t.'TI el citopla~::l.>. (:0). 

11.2.2.1 51~"TESIS DEL HE'I 

La succinilcoen:ina A $e condensa con la glicina para 



formar un compuesto intermedio inestable, el ;icido ,,.(-amino­

-P-cctondípico, que es dcscarhoxiL1do para d.1r el 5.cido 

.{;"-aminol<-'Yulínico (ALA) tfig. 1). Esta condcnsaci6n requic-

re de fosfato de piriJo:c1l (vitamina B0 ) y debe tener lu,gnr 

en mitocondrias [10). 

nos molécu1:is. :\LA se conJc-n:::;an p.J.ra formar un monopirrol 

el porfobilin6~cno, esta reacción est5 catali~ada por la en-

:ima ALA-dcshidrasa (10). 

P3r.1 formar el uroporfirinógcno 111 o I (fi~. 2), reac-

cionan cuatro mo16culas Je porfobilind~cno. El is6mcro III -

St"' can\'ierte por la \'Í.3. del coproporfirin6g<-'no 111 y el pro­

toporfirin6gcno lo 11acc en protoporfirina. La protoparfirinn 

se suele encontrar en los eritrocitos maduros (10). 

El hierro se inserta en la rno16cula de protoporfirina -

Dediantc la cn:ima mitoconJrial ferroq11ctalasa, para formar 

la molé-..:ul:i dr-1 hern coT:lplt:"ta (1l1). 

JJ.c.".1.1 METAROL!S~IO DEL HIERRO 

El hierro e:. un nineral rauy irnpvrtante para la fonnaci6n 

de la hc:-m0~lohin:i, rr.io.)'.!lobina, citocr.:.::-,C" ':':oo:idasa v et.ras su~ 

tancias como las flovoproteinas (ci~ocroma e reductasa, suc-

cin3to deshidrog~nasa, de5hidrogenasa de SADH), por lo cual, 

es esencial entender los necanisrnos en virtud de los cuales 

el hierro es utili:ado por el cr~3nismo (19). 
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Fig,. 1. Formación de porfobilin6~eno a partir de glicina)' de succinilcoen:ima A (10). 

La succinilcoen:im~ A del ciclo de 5cido tricarboxílico con adición de la gli­
cina forman el 5cido rC-amino S -ceoadípico, que lue~o se descarboxila para 
dnr ~l !'i..:ido Ó-:tl'l.inol~Yul!nico. nos rnoH~.:ulas de :'icido é -aminole\'ulínico se 
conJ~nsan para í~rmar el roríobilir.6~eno. 
:\: AL.\-sintet.ls:i y \'it:i;.iina :;ti E: ALA-deshidr3sa 



~ PORFOS!L!NOGSNO ~ 

Urop~r!irin6qenc IlI ~ Uroporfirina 111 Uroporf!rina 1 tf--- Uroporfirin6ceno 

l ¡o; ina y he~esl l 
Cc¡:iropor!ir!n.5¡;H~n:-i Il! ---+ Copro~rfir.ina Il! Coproporf ir ina I +-- Coprop:a·f irin6c:;eno I 

l 
Protoporfirin6qen~ IX 

l 
fe++ 

HEM 

Fig. 2. Formaci6n del hem a partir del porfobilin6geno (10). 

Para formar el uroporfirin6geno III o 1 se condensan cuatro moléculas de parí~ 
bilin6geno. El is6mcro 111 se convierte por la via de coproporfirin6geno 111 y 
el protoporfirin6geno lo hace en protoporfirina. El hierro se inserta a la mo­
lécula de protoporfirina por la en:irna mitocondrial ferroquetalasa, para far-­
mar la molécula de hern comple!a. 
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Distrihuci6n Jel Hierro. 

La C3ntidad tot3) <le hierro en el cuerpo es, en prome-­

dio, <le 4 g; aproximadamente el 65\ de hierro se halla en 

forma dt:' hcmoglohin:i. El ~\ St" cnctH'ntra en forma de mioglo­

hin3; el 1\ en forma de diversas cn:irnas de heme que contro­

lan la oxidación intracelular; el 15\ en forma de trasfcrri-

na en el plas.m.'.l s.:-inguint:•o ~-del 1:, al 30\ aproximadamente, -

""forma de fcrri.tina y hcrnosidcrin:i (19). 

f.uentc5 r Rcqut-.rimiento~ de Hierro. 

l.35 principales fuentes de hierro .son las visccras ani­

~ales: h!~ado, cor~:6n, rifi6n y ha:o. Por su contenido de 

hierro son importantes tamh1~n la yema de huevo, carnes, pe~ 

ca.dos, los cert."'alcs, frutas (s:,r~nada r melocot6n) 1 legumbres 

(habas y lenteJ~s), verduras y h~rtali:as (coliflor y r!ba-­

nos). El preparar los alimentos en utensilios de hierro es 

considerado un ~porte del elemento (41). 

El requerimiento de hierro varta de 0.5 a 1.5 mg en 

cuanto al que es absorbido, el cual viene contenido en una 

diet.:i que ruede t!:'ncr de 10 a ~5 m~ de hierro (27). 

Absorción del Hierro. 

A ni\.·e1 de muc0s:t Juodcn31, í"l hierro ¡'J{'netra cr:. forma 

ferrosa en el epitelio intestinal, una ve: en las cElulas de 

la mucos3, en se~uida se oxida y se convierte en hidr6xido 

fErrico insoluble micclar. Las micel3s de hidr6xido f6rrico, 

se 11ncn a una pro:c!na cndocelular que se denomina apoferri­

tina, en la que el hierro quedJ dc?DSitado en forma f~rrica. 
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El hierro, cuando SC' halla depositado, tanto en los alimen-­

tos como en la m11cosa duodenal o en elhfgado o en el bazo, -

siempre se cncuC'ntra c-n forna trivalente, y s6lo cuando debe 

atravesar memhranas adquiere la forma ferrosa. Por tanto, p~ 

ra que se lleve ~ cabo el p3so del hierro captaJo por la pa­

red du0den~l hacia el torrente sanguinco, el hierro f~rrico 

debe- p.1s:ir a ferros.o por reducci6n (hidrogenaci6n), para lu~ 

~o con~crtir~e en f~rrico, por oxidaci6n, una ve: que ha pe-

nctrado al torrvntc :::an~ufneo (O, 41). 

Transporte de lfierro. 

Un3 ve: incorpor3do al plasma, el hierro férrico no qu~ 

da lihre, sino que se une a un3 rnol6c11la de co 2 y a la glob~ 

lina. P1 Jc:l plasm.J. ~anf!ufneo, qut:-dand0 de est:t form3 inte-­

srndo un complejo que recibe el noIT.hre de trasfcrrina o sid~ 

rofil in3 (b). 

L3 funci6n m!s irn~or:ante de la transferrina, es propoL 

cion3r los medio$ p3ra 13 movili:3ci6n del hierro de~dc los 

lugares de dep6sito, una ve= que h3 pcnetr3do en el plasma -

na ~~ une hrevemcn:~ 3 !3 mcm~~J~3 del cri:r~bl3sto, libera 

su C3Tg3 de hierro y re~resa 31 plasma para recoger otros 

iones f~rri.:os lihres (.!1). 

El hierro en los eritrobl3Stos aparece en las mitocon--

drias cmr.o a~regadcs 3mtirfos que se .!enominan micelas ferru-

ginosas (~l) _ 
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Eliminación del Hierro. 

El hierro que no se absorbe en el duodeno es eliminado 

por las heces (41). 

El hierro libre que se encuentra en el plasma despu6s -

de que la hcmo~lobina h3 sido desintehrada, se une a la tra~ 

ferrina y se redistribuye. t?na parte del hierro es incorpor~ 

do de nu~vo a la hcmoglobin3 y el sobrante queda almacenado 

como fcrritina o hernosi<lcrina (17). 

II.Z.Z.Z SINTESIS DE LA GLOBINA 

La síntesis proteica tiene lugar en los polirribosomas. 

Los polirribosomas sinteti:an las cadenas~ de la globina y 

la rapidc: de la reacci6n dep~ndc de Ja presencia de cadenas 

o< libres. Las cadenas ....<libres se unen :i las cadenas t3~ 

do todavla Estas se encuentran sobre los polirribosomas, pa­

sando as! .:il ci toplasm:i suhunidades o<(3 1 ihrcs. El hem aban­

dona la mitocondria y se combin3 con cada cadena del dfrnero. 

Finalmente, se juntan dos subunidades t?<f para fonnar la te­

tra da de hemoglobina completa. El h~~ s~ ~¿apta a una zona 

muy hidr6foba de la 5Uporficie do cada cadena de globina y 

se conserva en contacto con la histidina y otros grupos quí­

micos vecinos a dicho lugar gracias a las fuer:as de Van der 

Vaals. De esta manera queda integrada la rnol~cula de hernogl~ 

bina funcional (~9). 
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1I.Z.3 CAT.~BOL!SHO DE LA HEMOGLOBINA 

Una ve: que los eritrocitos desaparecen de la circula-­

ci6n captados por las células reticulocndotclialcs la hemo-­

globins es liberada, pero no eliminada como tal, sino que es 

degradaJa en sus tres constituyentes: hierro, protoporfirina 

y ~lobina. El hierro obtenido es transportado hacia m~dula -

dsea rara incorporarse de nuevo al grupo hem o queda en las 

c61ulas TC"ticuloendotclialcs en forrr.a t.le ferritina o hcmosi· 

derin3~ La~ cadcn3S globfnicas se degradan hasta amino5cidos 

que." entran a formar parte' de 1.1 reserva dr aminoácidos del 

organismo. El anillo de protoporfirina se desdobla y se con­

vierte en varios pigmentos biliares (10, 11). 

De !Cuerdo a los distintos 6rganos que intervienen en 

la desintcgraci6n de la hemoglobina, existen tres f~ses de 

dicha desintcgraci6n: 

1) Fase prehep~tica. Destruccl~n del eritrocito que tiene l~ 

gar especialmente en el ba:o, aunque se puede llerar a cabo 

en cualquier lugar del sistema reticuloendotelial, liberánd~ 

se hcmosiderina r bilirruhinglo~!~a. 

2) F••e hcpltica. Es separada la molécula do e!obina, quedan 

do bilirrubina que es conjugada con §cido glucur6nico, dando 

el mono r dlglucuronato de bilirrubina que son solubles y se 

eliminan r~r bili$~ 

3) Fase posthepltica. Actdan las bacterias de la flora inte~ 



tinll, convirtiendo la bi1irruhin3 en mcsobilirrubin6gcno. 

Este C"S posteriormcntt' tr.1nsfornaJl"I en estt:"rcobil in6gcno y 

fstr oxiJaJo a C'5tercohilin~ que se elimina por heces. PJrtc 

del estcrcohilin6g~n0 e~ ahsorhido a tr3v~s de la pared in­

testinal siC'n.lC'I nuL .. \'.1..-rtC"ntc- eliminado .1 tra\·C:s del hígado por 

l.1 hl 1 is y un.1 pcquci"la c;,nt id:iJ t~s C'XCri'tada por orin.:i. En -

la orin~ t~rnhi~n $C oxida 3 e5tC'rCobilina (~). 

lI .~.4 Fll!\CJO:.; RESPIRATORIA DE LA HE.\l0GLOBI~A. 

Existen dos procesos ql1C SC' deben diferenciar, la oxig~ 

~~~i5~, q,1~ e~ el proces~ en el cu3l l~ hernogl0hina toma un 

~temo Je oxfg~no. y otro la ~xiJ3ci6n, en el cual ~l hierro 

feTTOSC'I ¡i,1,:>;.l\ ol hit"T'r'CI frrriCO )' qui.-. no CS Un prOCC-SO rcspÍT!!_ 

torici lti). 

Ct1ando ls hf'rnoglohina se t:"ncucntra con una prcsi6n b3ja 

df." t"Xigt'nC'I tic.."ndt" a :t'C"TJt'rlr" di" su rnolé-cula, en cambio, por 

el c~ntr3ri09 un3 f11~rti" presi6n de dicho ~as aumenta la avi 

dt"': Je- la hem0i;l0bin.J. por ~19 qul" enton,:es t ie:idt:'. a fijarlo -

con m~s 3via~:. r0r ello 13 he~o~lobina ~i" comporta como un 

Estl" cil"~to de qui" e1 3Umcn:o 3e la pri"sión de oxí~eno 

aurnents ln svidr: de In hem~~l~bina por este mismo elemen:o 

rF mur imr~rtante. Este eíect~ ~o se presenta en la mioclobi 
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tn el casa d~ ln mioglohina, cuanJo aurnl"nta la prcsi6n 

de cxfgeno. l:is mo1Pc11L1s ~(' \'3.n cars:::inJ0 de t:$tC elemento.­

y n medid3 q11e las mol~ct1)3s e v3n saturanJo quedan cada 

Vt~:. menos molPcu1.1s par."l. cipt.:J.r cn.~gC'no; Je ello se forn.'l un.'l 

c11rvn r~piJamcntc 3SCC'ndentc qtic pronto se 3plana y llega 3 

un m:*iximlt; ~(· tr:1t.1 llf• 11~1."t cun-.1 hiperhólic:1 (fi~. 3) (6). 

Con ln hC'moglohina sucede 11na cosa diferente al aumen-­

tnr la c~11c~ntraci~n <le oxfgc110, al principio C'l ascenso es 

lentC'I, Jt'.'hid0 3 quC' esta5 prir.'.CT.'.1S presiones sirven para pr~ 

p~rnr n 1~ mol~c1Jla Je hcmoglohina, ~- después tiene lugar 

una asrrn~16n r4piJ3 ~le capt~ci6n Je oxigeno (íig. 3). 

l.a c~pacidaJ Je ,n hemoglobina de liherar ox~geno, cu3rr 

Jo rxi$1C l1ip~xi~ en los 1cjiJo~, c~t5 mcdi3j3 por el ~,3-di 

fosfoglicí'r.1tC'I (:',:;-nrc.1 form.1.Jo c-n í"l ciclo R3ppaport Lueb~ 

rins J" la v13 ~li~oli:ic:i Jí'l ~ritr0cit0. SituJ.do en el ce~ 

tro Jr la mol~cul.1 de hcmoglo~in:i. el :.~-nrc C$ el modula-­

d\'lr L¡Ut' .1nmcnt:i l''l Jisrr.inu,·C' l.:l :iiinid.'.'ld dt' la hcmC'lglobina 

por el oxf~rno. Je moJ~ qi1c ~uand~ h:iy hipoxia 3urnen~a el 

:,3-DrG y disminu~c l.1 afinidaJ de }3 hernoglobin3 por el ox! 

~cn0, li~t'."rjndo$t' ~~te n5s f~cilrncnte. ror el c~ntrario. si 

no h3'' tnp:n:i;i. el :.'.'-!'!!'\~ $.C .1C'5-f'l.:-1:a d:- s-.1 ::=.ituaci6n f'n C'l 

int~r1~r de ls rn~lfcul.1 de hcm~glohin3, ÍJ.cilitando que el 

ox!gcna qtiede li~3do 3 f~tn. Es, pues, una a:ci6n casi de ti 

pa c~mr~~itivo ~o~r~ ls molfcula !e ~cmoglobina la que desa-
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ccntracH5n de iones 11+. Cuando 6sto5 :rnrncnt:in (acide:) la 

afinidad de la hemoglohina por el oxígeno decrece (Efecto 

Bohrl C4n. 

! l. 3 PIGMENTOS HE~IOGLORl!-1 ICOS ASOR.'IALES 
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l.ns dos l1~mo~lohinas fisio16~icas, la oxihcmoglobina y 

13 hcmoglohin3 redu~ida, se convierten f5cilmcnte en una se­

rie de compuestos por 3cci6n de 5cidos, Scalis, sustancias -

oxidnntrs y rcd11ctoras, el calor (in vitro) y otros agentes. 

Los compuestos {ornados son~ carboxih('moglobina, s.ulfahemo-­

glohlna y metnhemog!ohlna (1D). 

11.2,1 CARROXI!!EMOGLORJSA 

La hcrno~lobins. puede combinarse con mon6xido de carbono 

en msyor proporci6n qu~ con el oxigeno. Su mayor avidc: se 

tn3nifiest3 por ln afinidad de la mol~cula de hemoglobina que 

es 210 vcc~s msyor que por el ox!geno. Ello significa que el 

mon6xido de carhono se fijará a la hemoglobina aún en conce~ 

traciones en el aire tan bajas como el 0.02 al 0.40\ (22). 

Este compuesto ~$ jnc3pa~ Je transportar oxígeno, prod~ 

ciendo hipoxia en los tejidos. Algunos de los sintomas de la 

intoxic~ci6n con este bªS son dolor de cabe:a, vértigo, debi 

lidaj muscu!3r y n5u~~3~. Se rre~ent3 este tipo de intoxica­

ci6n por efecto de la inspiraci6n del humo -Je aparatos de CCI! 

busti5n, como los coches, por ejemplo (6, 10). 
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l 1 .. L ~ SU !.F Alff.!>ffll~ l.<i fi 1 SA. 

Es un cnmpue~to que resulta de la acci6n de sulfuros in­

orgánlcns r per6•1Jo Je hidr6Geno sohre la hemoglobina. La 

cnmJ~nsicJftn qu!mfca es Jrsconocida, se 5upone qu!' un átomo de 

a:ufre ~ntr3 en 13 mol~cula dt:> hemoglobina y provoca un cam­

hio t-n f'} !'lll:t.:t• t:>ntre ]:!. j::l.:"hina y el hem (6, .;.;) • 

I.s StJlÍ3hcm~~lohi11n no ptJ~de transportar oxigeno pero sf 

cornhin:Jrsc- ccln C0 !'lT.J. f0rn::ir CJ.rhcixihern(lJ:lohin.1. L:i sulfahc·­

ntC\~10hin.'! n~"'l .Sf• pue-Jr• \":'!\'"':" :. reJ.u..:.ir a hcmo~lohina r perma­

IWCf" í'n 10s corp1í~cuJ0.:; dC" HC'in:. (pr~cipitación de hemoglobi-

11n) hil!'\tn qut"' 5e Jc·.~r~J.Jn (1ci, :~). 

[1 ~undro clini~a SC' pre5í'nta con annxia, cianosis, cia­

nosis, ~!'f3lea ~- rstrl'fiimi!'ntn (10, ~2). 

Es prnpi~ J~ l~~ intoxicaciDnes por fenacctina, acetani­

lid~t pnr ej~rnpl~ (10, :~1. 

ll.3 .. > !v.ETAHDll'GLOFJ?\!\ 

La rn~tahem~~l~h1n3 (ferrih~mogloLina) es un producto de 

ln nlid~:i~n d~l pi~men~~ n~rmnl d~ la san~re, la hem~glo~ina. 

En ~s metsh~m~~l~~inn. ~l h!~rr~ ~s!~ presente en e~rsjo !~--

Ls m~!ah~m~~Jnhin3 ~$ inaj~cuada para trar.spor:a~ nxig~ 

n~. p~~ ~~n~~. ~$ :~~sljeraja c~m~ un ~ipnento temp~ralm~nte 
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inerte y re\'<'rsihl• (14). 

S61o alrcJodor dol ~' dP la hemoglobina (5, 35) total de 

los L"rítrocito::<. se C'ncut.. ... n.trn en ln formn di:- mctahcrno_globina,-

l"5ta concl"'ntr.1ci6n t"S m~! tC'nlda como resultado del equilibrio 

entre ln tas~ Je oxiJ3ci6n de la hcmoglobin3 y la tasa de re-

J11c~i6n Jc l~ met~hC"~0glohin~. Cu~nJo lo~ mecanismos de redu~ 

ci6n Je 13 mctah~mo~\obin3 son Jcficientc~, puede encontrarse 

un 3\ JC' la h~mogl~hin3 totnl por d~a como mctahcmoglobina. -

~ns o s11st3ncias, 1As Cll~1es !ncrcrnrntan la oxidaci6n y que -

protc~~n n l~ l1cm~~\ohi11s contr3 la oxidación. llna ve: que la 

hcm3t1e5 o Jc una 3ltcraci6n de la estruc:ura de la mclEcula 



I I. 3. 3. 1 ~!ECASIS•V\<; PROTECTORES DE I:XCES !VA METAHEMuGLOl'. IS,\ 

La hemo~lobin~ Jcntro Je los hcm3t1c~ cst5 mejor protegi 

da de 13 cixiJ.1.:-ión que l:t h('mt..,glohin:t hcrnoli:aJa. La oxigena­

ción d~ la ~3n~rc tambi~n rrotcgc 3 1~ hcmoglobin3 de la oxi-

dnci6n, esto es que el cxi~cn~ mo1ccul3T n~ ticnJc a oxidar a 

la hemo~lohin3, Un mecanismo qu~mico protector cst5 constitui 

1 I. 3. 3. 2 '!f:CAS I S~IOS Q\IE PROTEGES L\ REDUCC JOS DE L,\ ~IETAHE~Q 

GLOE!SA A Hl>!OGLOB ISA. 

F.n el ciclo de Err.hJcn-~kycrhof existen dos pasos que es-

t5n muy relacionados con ln reducción de ln metahc~oglc~ina y 

son los si~uicntcs: 

) ( 
Gliccraldchído-3-íosfato 

Acido 1-3-difosío~licErido 

y en la filtima fase de e~tc ciclo existe un proceso energ6ti-

co scnic):intc pe-ro invertido: 

:\ADH 

J "!' Acido pi TÚ\'ÍCO 

NAI\ \ AciJo l~.:: i;: :" 

El NADH puede actuar sobre la mol&cula de metahemoglobi-

na a la que re.:luce. Est.:i reducci6n es muy lent:a y por ello 

Gibson sostiene que existe un portador intermediario que ace-
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ler.1 ln re.1cci6n: se tr:it.1 df• 1.1 ~.-\DH·r.Jctahcnoglohina rcduct!!._ 

sa o diaforas:i quc- C'.Xlste f·n el hematíe hum.1no normal! 

'.\h: t .1!"J.('7,ogl oh i n:t 

DIAFORASA 

lh•mog 1 ohi na 

En ciertos p.1sos Je J3 ~lucólisis se forma ~ADH 3 partir 

Je :\AD; e-stc SAn!f \':.1 a actu:tr s0brt.-. I.1 molécula de rnctahemo-­

globin3 afi~Ji~nja]e !i+ y lt1ego red~ciEndola .1 hcmoglo~in:i, y 

est.1 r~.1..:'2ión es a.:t:lerada por la c-n=irna diaforasa (6 1 2'0, 21, 

~5). 

Los mec:tnisn0s Jntes mencion3Jos de~cnden de la degrada-

ci6n d~ lJ gluc0sa, que puede hacerlo por la via de Embden-~~ 

la gluco$J, que es 13 ''!3 Je las hexosas rn~nofosfato, o sea -

la via aerohi:i: en el ~aso de ~1ucos3-6-f~s~ato a 6-fosfoglu-

conato el ~ADr pasa a XAJPH {íi~. !) y la rnisrna reducci6n 

existe en ~1 ?3S~ Ce t-fosfog1uc~n3~o 3 ri~ulos3-5-fosfato. El 

moglohina y 3qu! :.:?.~~ié-n :;¿> habla Ct"· u::ia en:irna: Ja ~ADPH-rne-

~EiAHEMClGLO!ll !'-~ 



-- co., 
rlucos.o-6-fosf~to ~s!oclucon~ulosa-5-fosfato--¡ 

G!.1c:.!i!!.~!s df" :~;,,;p ~.'.1-Di='H. SA:O? V!a Ce las 
Err.~.-d('n-.... eye::"'lof "" pentosas i fosfatos 

~~AOP:--t 2~etanem.:>olobina Glutatibn rec?Jc.:.asa 
Reductasa ~ NAC?ri 

¡ \ 2 

rGS~ GS-SG 

r"º~r·~DH, 
Piruv¿jt..J 

:...S.ctic.:-DM 

Az'-'l =e metileno ~Glutationoe~cx!éasa 
1 ni '"'º 

1 •Catalasa) n 2o • l/2 o 2 

A la 
fns!.s 
!>t"nta 

1 
funcional 

'• ¡.;-----------------''---------i }Q H::. F'P-20 f:n;:.irrias -s· 

:quit'rdn.~ ciclD d" Em~den-:-.~t'yerho . !'arte surerior, via de las pentosas 
0. En m~di~ me:anism~s ~e oxidorr clueci6n, y en 13 parte inferior repr~ 
lSn d~ su t'f~:tD sobre ~l ~ritr~~ t~. 
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dados, y uno de ellos es el pcr6xido Je hidr5gcno (H 2o 2J, que 

es cap3: de oxidar a la hemoglobina. Pero existe un mecanismo 

normal que dificulta 13 posible foTI!\aci6n de rnetahemoglobina 

a partir de este peróxiJo de hidrógeno que puede formarse. E.§. 

te mecanismo se estab1C'cc por ~ADH que se ha forraado por el -

p.:lso de glu~osa-6-íosfato .:l. 6-fosíogluconato por la acci6n de 

G-oP:isa. El );ADH actúa sobre el glutatión (GS-SG), al que re-

duce (2SG-H), el glutati6n reducido 3,tóa por medio de una en 
:in.'.l, la gl11t.'.lti6n r~roxiJ353 1 snhre el per6xido al que reJu-

ce pas5ndolo a agua, o sea: H 2o~ pasa a H 2o, cediendo oxigeno. 

Can la Jcs.l.~J.ri~ión del ¡icr~xi~J se amila 1:? pos!bilid.:id de -

que este peróxido :ictúe sohrc la hcrnoglobin3 y se oxide a me-

Se trata de un rnc~anisQO Je oxidorreducciones con canee-

si6n de cnergia; la oxid3ción de la glucos3-6-fosfato a 

6-fosfogluconato condiciona la reducción de ~AD que pasa a 

~AI'IH, é~tc transforma .11 ~1utati6n oxidado a la forr.:.a reduci-

da (GS-GS --1 2L~SH) y ~StJ. reJu~ci6n se establece .5obrl' el pcr. 

6xido (H 2o2 -;> 11 20) e\•ltondo que é;te pro.iu:ca una posible 

oxidación de la hcmoglobin~, a la que transforrnaria en rnetah~ 

moglobina (6, 25). 

11.3.3.4 SISTE\!AS REDUCTORES DE METAHE'!OGLOBl!>:A 

En orden de i~portancia y ex~resado en por ciento de la 

capacidad de reducción de mctahernog:nbina del eritrocito, di-



ME:'l'AHEMOGLOBINA 

) NAO NALlH 
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reductasa 

~ 
GSH GS-SG Glutati6n-

Ht:MVCjLOBlNA 
Glucosa-6-fosfato 

6-fosfogluconato 

Fig. 5 

G-6-PUasa 

La transformaci6n de ~lucosa-6-fosfato al comien:o del ciclo 
de las pentosas, dcse~cadena una serie de procesos de oxido­
rreducci6n que deshacen al H,o,, dificultando con ello la 
transform:ici6n de hcmoglohin3 C.n metaheraoglobina (O). 
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chas sist~ma~ rcdt1ctores son: ~Aíltl-mctahcmoglobina rcductasa, 

73\; :!ch!o asc6rhico. 12\; g1utati6n reducido (GSH), 9\ r 

SAOPli-metnhcmoglohina reduct353, 9,, La SADH-rnerahcmoglobina 

r~ductasa es el princiral sistema de reducci6n de la nctahem~ 

glohina r ]3 f~lt3 o notah]{' dt."flcicncia df:' (>5t3 cn:ima, es 

ncompaft~da d~ mt't3ht'm~~1~hinemi~. El 5cido asc6rhido logra 

una Tf:'Jucci6n dirc~ta, pero lenta de la mC'tahc~o&lobina y en 

Ct)OC1. ... ntr.:iciont."'S norrr:alf:'s (alrc-dcdor dt:' 1 mg/100 rnl de hcrr..1tÍc5) 

intl"rvicnC' fH"'C-0 o n.1d.1 t'n la prc\'enci6n de l:i formación de rr,~ 

tnhcmogl0hina. A~f mismo, el ~111tati6n red11cido, cuya conccn­

traci6n "n el f'ritrC'lcito t'S JC' iO rng/1110 rnl y el SADPH, redu­

i.:-f.'n lt."'nt.1m!'ntc· la mc·t.1ht:'mC1~L-ihin.1 (25, 37). 

[l 5ciJo nsc8rhido, el ~l11t3ti6n reducido y la SADPH-mc­

tahcm~glohinn r~Juctasn son sistemas de res"rva que s61o tie­

n~n nctiviJ3d ~fectivn c11ando 13 tns3 de rcducci6n de rnetahc­

moglohina es hnja y par tanto, se tiene unn conccntraci6n muy 

sup~rior al :\ J~ metahernoglohina, que se considera normal 

(5. 311. 

11.3.3,5 CAUSAS DE ~!ETAHE'!OGLORl!\D!JA 

Lo5 síndromes Jesarrollad0s por la pre$encia de rnetahem~ 

glohins san varia~lcs. T~d0s ellos tienen en coman la presen­

cin d~ cisnosis periiérica, san~re de color rojo pardo, yefef._ 

Las causas de rnetahernoglo~incrnia son variables, por lo 
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Cu3l tamhién los sínJrom~~ cllniLOS ofre~en distintos a~pcc-­

tos, se p11cJ~n clasificar de la si~t1iente ~ancra: 

En:i~~ deficiente 

Metahemoglohinemi3s 
~~t3h~moglobinemi3 heredita­

ri:i por hemoglobina M 

SccunJari3 o adq11irid3 (6) 

11.3.3.S.l \ffTAHF~toGLtl"BlSF.~!I:\ PR1M:\R1A 

n) tn:ina deficiente. Existen tres sistemJs Je reducci6n en:i 

rn§tica que pueden f31l~r por 13 corrcsp~nJiente deficiencia. 

Ellns s.on: 

l. L.1 ..!i.1fr--r.1s.:1 u ~'AD!i-mi.:-t:ihc-rnD,!;.:ibina Tejuctasa. 

-· l.3 SA~rH-~etJhcm0gl0bina rcductasa. 

3. 1.a ~lut3ti~n r~Juctas.3 que transf~rm3 el GSH en GS-SG 

Cualesquiera de las tres cn:imas pueden iallar, teniénd~ 

s~ as~ tres p~sihles sindromcs, d~ lo5 cuales sólo el primero, 

aunq11e rsro. es hicn c~nocido, las otras dos deficiencias son 

muy T.n.•> (~). 

1. neficiencia d~ disfo¡asa. La deiicien~ia Ge diaforasa 

se descrubri5 e~ ~~quim3les e indios de A12ska, pero se han -
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rlqucnos, etc. (6,3S). 

Se trata de una enfermedad congénita, hereditaria de ti­

po autos6mico rccesivo, los individuos afectados son homocig~ 

tos, tienen en sangre de 30 a 40 por ciento de metahcmoglobi­

na (6). 

En el momento de nacer ya se manifiesta el trastorno, 

con una cianosis de intensidad variable, el tinte segOn los 

casos pueJc ser: a:ulado, viol~cco o pardo y se aprecia mejor 

en 13 hoc3 1 labias, arejas, mejillas y lecho ungucal de las 

manos y pies (6). 

En su forma m5s grave se tienen trastornos de tipo ncr-­

vioso, cefaleas, disnea, estr3hismo, retraso mental (24), pu­

di~ndose acompafiar de disminución de neuronas y deficiencia -

en la mielini:aci6n; en estos casos la supervivencia es menor. 

Se trata de una afección benigna [6). 

La sangre es de color violjcco o pardo, el colar no des~ 

parece con la oxigenaci6n (6). 

En algunos casos los parientes directos (padres, hijos) 

individuos het~'rvcigotu:. (&, :) • 

~- Deficiencia de SADFH-metahemoglobina reductasa. Se 

trata de un3 deficiencia muy r3ra, cuyo tipo de herencia no 

está bien determinado (6). 
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3. Metahcmoglobincmia por sfntcsis inadecuada de gluta--

ti6n. Se trata Je una deficiencia cxcc¡1cionalmcnte rara, que 

se hereda como rasgo domi11antc, y existe 11na deficiencia de 

ln actividad cn:imática del gliceraldchído-3-fosfato deshidr~ 

gcnasa, dando como rcs11ltado una gcncraci6n deficiente de 

SAOH, q11c a su te: genera la Jcficic11cia Je los mecanismos de 

reducción de la mctahcmoglobina (6). 

h] Mctal1cmoglobincmja hereditaria por hcnoglohi11a M. La meta-

hcmoglohincrnia debida a hemoglobina ~ es rara y existe Gnica­

mentc en l~ forms hctcrocigota. I.a forma homocigota probable-

mente no es compatible con la vida (6). 

Los hemo¡:Jobinos ?-! (HM!) difier<:'n de la hemoglobina nor­

mal del odulto (lihAJ ror lo sustitución de un amino§cido (hi~ 

tidina) en la~ caJena.s alfa o beta. En las HbM, el aminoticido 

sustituido p3rece encontrarse cerca del hierro del grupo hern, 

al cual transforma y cuyo &tomo de hi~rro pasa a la forma ox! 

dada, f~rrica, sin poder volverse a la forma ferrosa. Esto i~ 

pide la función normal de la !'\ADH-metahcrnoglobina reductasa -

(diaforasa) para reducir la mctahemoglobina (6, 31). 

Hemoglobinas M. Se han separado cinco tipos de hernog1o'tti 

nas M, en la figura ó se muestran las clases de HbM que exis-

ten y la sustituci6n de aminoácidos. 

La Ht-~Boston pose<> en la cadena ""Í un residuo SS (posi-­

ciSn r~) cun sub~titución de la histidina distal por tirosina. 
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La Hb?--f Saskatoon' cuya alteraci6n es muy similar a la an. 

terior y está C'n la cadena f, ya que posee un residuo 63 (la 

misma posici6n E7), tarnhiEn una tirosina en ve: de la histi-

dina distal. Amhas hcmo!-'.:lohinas pose"n el mismo cambio y en -

la misma posici6n (E7 o histidina distal), lo que varia es la 

cadC'na. En Jmh~s he~ngl0hinas rl grupo fen6lico d0 13 tirasi-

na form:i un complc-jo con el hC"rn, que perm:incce en forr.ia oxid:!. 

dn (6). 

L:i Hh~'Mi lw.iuket"' pClsC'c la altcraci6n no en la histidina 

distal, pero s1 en su vccind3d, pues el cambio está en el re­

::.iJuo t1:" (po,:;ición El l) 1.h.• la cadena f· Carnhiando una valina 

por el .leido glut!irnico y en este caso se cstahlecr interJcción 

entrC' el r3Jical carboxilo de este §cido glut§rnico y el i6n 

hierro del hcm, que permanecerá en estado oxidado (6). 

Las dos hemoglobinas M qu~ a continuaci6n se estudian, 

presentan suhstituci6n en la histidin3 proximal. La Hh~ lvate, 
que presenta la sustituci~n Je histidina por tirosina, en la 

caJcna ,-<, resL1uo 57. posi'°i6n FS. La otra hemoblobina de e~ 

t(' Rrupo e:- la HbMHyde Parl.' que presenta l.l misma sustitu--­

ción en la caJena ¿3, re-sLhw 9~ (posici6n FS). A.'D.bas hemogl.Q_ 

binas pose~n un carnhio en ls histidina proximal, que se susti 

tuye por el amino!cid0 tirosin3. Las ca11sas por las que se 

le~, son difíciles de 3Clarar; en primer lu~ar parecería que 

la falta Ce histidin3. proxi7.J1 del hern, que es su pri:-icipal 

sos:En, tendría que privar el enlace de este he~ con la mo-



Suhstituci6n 
; \ 

llemo¡:lobina Cadena !lis. His. Vccinda<l !lis. 

Proximal !lista! !lista! 

HMl!rnt e .,..<.. Tyr - -

llbMHrde P3rk (J Tyr - -
>---

Hh~1 Roston -< - Tyr -

Hb~!Saskato0n (3 - Trr -

HbM!-li 1 waukee J (3 - - 67 Val ? Glu 

Fig. 6. Cl3~cs Je iiemoglobinas ~y la sustituci6n de 

aminc5cidos. Histidina proxirn3l o distal por 

tirosina y el cambio de ralina por ácido gl~ 

támico en l3 Hg~f:.lil\.·aukee Jº (6) 
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l!rula Je ~1ohin3. Lo que oc11rre es cuando la tirosina rcera-­

nla:a a la histidina proximal. la 3Cci6n de enlace es cnton-­

ccs sustituiJa por la histidina distal, que es la que hace 

verdadero enlace quimico, o sea que se cambia la acci6n de am 
has histidinas, pasJndo la funci6n principal de uni6n a la 

his.t i~~in.1 dist.11 (cuy.1 accitin norm.1lr.it."ntC' cr.'.l secunJaria) y 

por otro laJo 13 tirosina (que su$tituye a la histidina proxi 

mal), por n:edio dt:'l grupo fenól ico f0r.n3 un c-nlace secundario 

con el hem, ctiyo hierro fija ~n forma oxid.'.lda (6, 3S). 

11.3.3.5.2 HETAl!DIOGLORl~nl!A SECll~!lARJA O ADQtJJRI!lA 

La metah~moglobin~mia secundaria es causada por su5tan-­

ci.1s rxl'igenJs qu{' 3C.túan so~re 1.1 hemügloñina, la iornaci6n -

~xccsiva de metahrmoglohina, sup~ne que ~l agente penetra al 

eritrocito y produ:e la c0nYcrsi6n de hemoglohin3 a metaherno­

glohina 3 un3 velocidad que excede s los mcc3nismos reducto-­

re$ d~ ~etshem~~lo~ina existentes en la célula (12). 

Las sust3ncias ex6gen3s pueden ser de varios tipos, corno: 

medicamentos y s11stancias quirnicas~ tabla l. 



A..:: et ani 1 iJA 

Am.inofcnol 

Anilina 

Antipirina 

RC'n::liC.1 in.1 

Clorato pat1si~o 

Cloronitrohcn..::cno 

Fcnac<"t i n.1 

fcnilhi..!ra ... "":"in.1 

Hidroxiquinona 

~itratos 

~itritos 

Si.trobcnccno 

~itroi;l icc>rin3 

Su1 fon:imi.das 

Suhnitrato de bismt1to 

Tahla 1. Posihlcs a~cntcs causantes de h~tahemo~lohi­

ncnii.1 te> 1. 
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ta o~iJa~i~n del fierro puede rcali:arsc por cualesquie­

ra de los si~11icntcs camin0s: A) por la acci6n dircct3 de oxi 

dante~, B) J0nadore~ J~ hiJr~~cno en presencia de oxigeno at­

mosf~rico y C) autooxid:ic:ión (3, 11). 

A) r0r acci5n Jirecta Je oxiJantcs. Sustancias con alto 

potrn.:i.i.1 de oxid;ici~n. cstC\ es superior :1.l de 6xido/reducci6n 

de> mct3hc~~~lo~ina/hcmoglohina. que es Je 0.15 v. Eje~plo de 

este ~ruro son: ferricianura, clor3tos, nitratos, quinonas, -

3) ror 3CCi~n directa de donadorc~ de hidr6geno en pre-­

senc ia de oxi~cno atmosf~ricc. 5ust3ncias qu~ tienen potenci! 

:es ~e ~xi~~~r~J:1cci.5n muy p0r 3h3ja del de la hemoglobina 

(n.1~ v'. van a 3=ta3r :e~~ re!~lctorcs donadore~ de ~idr6gcno 
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m§5 q\1e como oxiJantC'S, no oh~tantc forman metahemoglohina en 

presencia de oxigeno ntmosffrico. E~to puede suceder a causa 

del pcr6xiJo de hiJr~~cno form~do durnntc ln a11tooxidaci6n 

del agente rcJ11ciJo en presencia Je o2 , ya que en el critroci 

to concentraciones bajas de per~xiJo de hidr6~cno formadas 

p.r:i.Ju:i1ml'ntc- pucl1cn oxid:1r a la 1H'mo~lohina a(m si est:i prc-­

sentc 11n:i ~ran cantidad de cata1asa. Un segundo mecanismo que 

tampoco es inhi~id0 c~mrlctamcntc por la cat3lasa consiste en 

In inter:i~ci6n de agentes donnJorcs de htdr6gcno (ll 2A) dircc­

L1mcn!r• C't"n '!\ üXihe~o~l"bin3 (0 2Ht>), d:indo por resultado un 

Comrll'jO inc~t3hle hcmo~lohinn peróxido de hidrógeno: 

Hb~I 

Ejernrlo5 de este mccani~mo son: arr.inofcnoles, fenilhidr~ 

xilaminas, compu€'st0s nitroso:irom5.ticos, etc. (3, 1~). 

C) Autooxidnci6n. El proceso de autcoxidación puede de-­

bc1·st:' a un rompimiento de-1 intt.."rmediario de la. oxihemoglohina 

(Hh4(0:1zJ. ~l ~u in~c~3cci~n con donadores de hidrógeno de la 

paTti'" ~lobina .. \C' l.J m..:"lt'cula "a una. 3Cci6n en:ir..5.ti.:a (5, 1:). 

L.-..:; ::.ust:'!.ncia~ r:x~)'.!C'n:i::. pueden actuar direct.3lllcnte o bien 

en fo~a indirrct:i, e~to es qu~ ca.us~n mctahc~oglobincmia, s~ 

lo dcs}'u€-s J.e sufrir transfomaci6n metJ.!J~lic:i (1i1. 

1.- Oxi~3r.tes ~irect0~ d~ la Hemo~lobina. 

a) Sitrato$. l.~s nitr3tO~ s~n muy eficien:es produciendo met~ 



hemoglohina in vivo e in vit.ro, el mecanismo de reacción no 

es aún bien conocido, se ha forrnt1lado un proceso general en 

la forma siguiente: 

f!b02---'¡. ~(): + ~~·nthOH 
·' 

en ausencia de ox~geno Ja reacci6n de la hcmoglo~ina reducida 

es: 

2Hb llb:-10 ( 1 Z) 

El nitrito de s0Ji0 ~· !~s e~t~res orgánicos de nitritos 

y nitratos, nitdt0 de ,1milo, trinitrJto de glicl'rido, nitrito 

de ctilo 1 ~te., son 11s3Jos como vasodilatadores coronarios, 

para reducir la pr~si~n arterial 1 y en el tr3tarniento de la -

intoxicaci6n por cianuro, pero tambi~n pueden causar metahem~ 

globincmia. La rnetahemoglohinemiJ rr~vocada por nitritos se 

hn producido a~ciden:alrnent~ 31 inserir alimentos que contie-

nen cantid3<les excesivas de nitri~o, ya que pueden ser usados 

legalmente psra la pres~rvaci6n drl color en el procesado de 

carne o ilegalmente, para enm3scar3r o retardar la descornpos~ 

h) ~1 itrato. El nitrato normalmente no provoca rnetahemoglobin!_ 

mia, no ohs:3n:~ muchos :3scs s~ han reportado en lactantess-

cuyas prep3raciones 3linenticias h3n sido hecha~ c~n a¡ua de 

po:o. En estos lactante!!> las enterobacterias reductoras de ni 

trato, lo reUu.:en a nitrito que se 3.bsorbe y forma rnetahemo--

~lobinl (S). 
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Exist~n dos f3ctorc~ 3Jicionalcs en estos niftos pequeftcs, 

volvi6ndolos pjs susceptihl~s que individ11os Je m5s edad. La 

h~moglohin~ fet~l forma ~ctah~moRlcbina c5s fjcilrncntc qu~ 13 

hC'mn~tohin.1 :tJult:i r lo~ rccít'n n.Jcidof. ti('nC"n 60 3 so por 

ciento y lo~ rr~matlira~ ll35t~ 11n 90 por ciento de hemoglobina 

fetal. T~mhi~n h~y un~ J~ficiencia relativ3 d~ nctah~moglobi­

n.1 rt.""1.h1ct.1s."'1 dc-penJit:':1.tc \k· ~~AnH en el rt.-...riodo ncvnat.:il. Los 

lnct.1ntt."'$. p1.1r 1C'\ t:tnt1..1 puedC"n dC'5.'lrrollar mct3.hem0globinerní.'.l 

a p3rtir d(' mttCh~5 dro~3S (1:. 36). 

S~ ha prcs~ntaJo rnetahemo~lohincrni3 C\tando se han usado 

~UllnitrJto Je bismuto en el trat3micnto d~ diarrea, por el 

us.ei Ji.."" nit.r;1to .. lt"' ant imoni0 .:..u::.: diur~tico r en pacic-ntC>s con 

le~ionl's ulce-r.1t iv.1~ en C'l inte-5-tino, JC"spu~~ de ingerir ni-­

tratos (1 ~). 

el CloT3tos. El ~lorato q11C' Sf."' usa en cerillos, h~rhicidas. -

~arg~ri~~as y 3ntig~pticos bucales. e~ t3mhi~n uno dC' les pr~ 

du,tos Je hiatransf0rma~i6n Jrl hiroci~ri:~ [hlanqu~ador do­

mh$tltó); se combina ~on re~uefi3s cantidades J~ me~ahemoglahi 

n3, y rl clorato de metahcm~~lobina que ~e for~a resulta ser 

Es un ~fcctD cstril~:~:~ ~~$ q11e una verdadera oxid3ci6n direE 

ta en el curs~ del cu3l !"] 'lorato ~erl rc~:1~iJ~ con rapi~t:, 

C.!lnti~t.1df>$ :r~latil'.'.:.nl!"nte pe.;uC'i\S.$ .Je clorato pu!"den iorn,ar 

$:ranJes can: iJ.:i.ies ~:~ r.if."'::thr.""mo~:Clbi;i.!i [3. 121. 
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ficientemente altos para oxidar a la hemoglobina ferrosa a f~ 

rrica (3, 12). 

II.- Oxid3ntes Indirectos de 13 Hemog1obin3. 

Compuestos 3Tom5ticos nitro y amino. Diversas sustancias 

aromlticas que contienen grupos 3rnino y nitro, tabla 2, pue-­

den producir met.ahcrnoglobinemia, después de que sufren biotran~ 

formaci6n (S, 7, 35). 

Drogas que contienen o liberan 

aminas arorn!ticas 

An.1l~l'sicos 

Acctanilida 

Paracctamol 

Fcnacetina 

Sulf3nidicos 

Sulfanilamina 

Anest~sicos locales 

Ben:ocaína 

Antipalúdicos 

ramaquina 

Cloraquina 

Amodiaquina 

Primaquina 

Productos químicos 

Anilina 

Der i "'a dos de la. 

anilina 

p-S'itroanilina 

!\itrobenceno 

Nitrofenoles 

Nitrotolucnos 

Fenilhidracina 

T:i~la ~. Compuestos aromáticos con grupos amino y 

nitro que produceñ metahemoglobinemia (5). 
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Los grl1pos amino son oxiJad0s y los grupos nitro son re­

ducidas, estas rc3cci0ncs tienen lt1gar en el hfgaJo~ propor-­

cion:inl1o sistt"'mas dt.• oxi.Llci6n-rC"~laccián formado:". por un com­

puesto hidrnxilamino y 11n cnmp11('stn nitroso que penetra en el 

~ritrocito y rcaccion~ ~11tocat~lftic3mcntc íorm3ndo mctahcmo­

glohinR. El proces~ se il11~tr:i Pn la flg11ra 7 y se 11tili:a e~ 

mo t. ... jem;ilo 3 la .1nilin:i r el nitrohf'·nc1.. ... no (5). 

La causa m§s comtln de mcta}1cm0glohinemia es una dosis e~ 

cl'siva 3cciJenta1 o dl'lihcrada de Jro~as analg~sicas que con­

tienen anilina r.i. 12. 33). 

La f~nacetina y acctanilid~ SC' ahscrhen r~pidamcnte en 

el tracto ~astrointcstinal. La acctanilida es rnetaboli=ada 

con rnpidt•:., t"spccialmC"ntl' c-n hig.1.10, formándosP una pcquC'ña 

cnntidad dr anilina qu~ a s1i ve: l'S convertida a fenilhidroxi 

la~ina. que e~ responsable Je l~ producci6n de rnctahemoglobi­

na. l.a mayor p3rt~ de la acet3nilid3 es metaboli:ada a N-ac~ 

pues no es met3holi:3d0 a fenilhidroxilarnina. Una pequeña ca~ 

tid3d de ÍC'n:icctina se convierte t:'n p-fenetidina que a su ve: 

se convierte en t1n derivado hidrolil3rnfnico que da lugar a la 

iorrnaci:'in dt. ... rnet.1.h::mD~lC'!hin:i, ;icn::i l:i mayen· parte del fenace­

tin3 se metah~li:J 3 p3rsc~t~mol. L3 fi~ur3 S mues:ra la in-­

terconversi6n y met3bolismo de la acetanilida, fenacetina y -

parac~tsm~l [5). 

Cuslquier c~mpuesto pue¿e producir metahemo~lobinernia si 
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es capn: Je oxidar a la hernoglohina. El grado de rnetahcrnoglo­

bincmia producido por una sust3ncia particular, por lo tanto, 

depende de un nOmero Je f3ctorcs: la vía de administraci6n; -

la convcrsi~n en el tracto intestin3l por bactcri~s u otros 

n~~ntc~; la tas3 Je absorción en el tracto intestinal; el ca­

mino metah61ico en c~rnp11cstos q1Je oxidan y no oxidan; la tasa 

de cxcr~ci6n d~ estos ~er~h~litos; el nivel de los mecanismos 

de rcJ11cci6n de la metal1(·m0~lohina ~n el organismo, el nivel 

puedr v.:tri.'.lr con la especie, la edad r otros factores aún no 

aclarados (3). 

l I • 3 • 3 • D Si ;.:7 0\lA .5 

La mctahcmoglohincmia causa un tipo de hipoxia anEmica,­

e~to es;. c.i.p.1cid.1d disminuida dC' transporte de oxígeno por la 

sangre (12). 

Se presenta cianosis que va desde el gris pi:arra hasta 

el a:ulado Je la piel y l3S rnucos3s, el cual se vuelve muy n~ 

table con cerc• de 1 .5 g de mctahcmoglohina por 100 ml de sa~ 

grc, este nivel es aproximadamente del 10 por ciento de meta­

h~m~gl~hina. Con~cntraciones d~ mctahcmo~lobina que van del -

10 al ~5 p~r cient~ ~on toleradas sin aparente efecto de en-­

fcrmedad, a no ser por 13 ci3nosis. Concentraciones alrededor 

de 35 a ~5 por ciento, se presenta ligera disnea, dolor de e~ 

bc:a y fic:il fatigabilidad. Sin cr.:.tia.rgo, los niveles de rneta­

hernoglobina de alrededvr del 60 p~r ciento, causan estupor e 



Anilina 

Oxidac:i6n 
(en h1gado) 

NALll' 

f'enilhidroxil_ 
amina 

Hemoglobina 

Reacciones 
que ocurren 

en eritrocitos 

Reacciones 
acopladas de 

oxidac:16n-re 
dic:c:i6n -

Nitrobenceno 

Reduc:ci6n 
(en hlgado) 

NADl'H' 

@-N•O 

Nitrobenc~no 

Metahemoglobina 

Fig, 7 El proceso de producci6n de metahemoglobina 
por compuestos aminados y nitraCos. Los gr.!:!. 
pos amino son oxidados y los grupos nitro -
son reducldos; est3S reacciones tienen lu­
gar en el hfgado (5). 
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P-fenetidina 

Fi~. lntf"rcon\'f"Tsi6n y metJ.bolismo de acetanilida, fenacetina y paracetamol (S). 

ta fennct:"fina )~ acetanilida son metaholi:.ndos a paracet:imol. Una pequeña can­
tidad de scet.1.nilidn es metaboli:nd.1. a anilina que a su ve: es convertida en 
fenilhidroxilamina quf" causa met~hemoglobine~ia. TambiSn una pequeña cantidad 
íen~cetinn ("$ convertida en p-fenetidnina que a su ve: se convierte en un de­
rivado hidro:xilaminico que J.:i lugar a la formaci6n de metahcmoglobina. 
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inconcicncia. Cuando se prcsent3 una rnctahcmoglobincrnia de 

aproximadamcntr 70 por ciento o m§s hay convulsiones y sobre­

viene la muerte (1:). 

Pacientes con rnctahcmo~lohincrnia hereditaria no tratada 

tienen una disrninuid3 c~r3cidad rara transportar oxígeno, de­

bido a que tienen Je 20 a 2S por ciento de m~tahcrnoglohina, -

presentan una modcr~da critrocitosis compensatoria (12). 

Sohrc 1~ rel3ci6n dosis-efecto de la mctahcmoglobinemia 

secundaria, que qui:5s es la mayor parte, las sustancias met~ 

hcmoglohini:antcs tienen cicct0$ tó~ico~ d~i~iunalcs ~guJ0s -

y/o cr5nicos ql1e son independientes de su acci6n rnctahcmoglo­

bini=antc y ~cncralmcnte m!s serios. ror ejemplo, la toxici-­

dad aguJa de los nitritos se JC"he al hecho de que cst.as dr:Jgas 

produ~cn V3sodilataci6n e hipotensi6n a niveles mucho mis 

bajos de los q~c rue3cn producir un gr3do serio de metahcmo-­

globinemia ( 12). 

II.3.3.i DlAG~OSTJCO 

En la rnetahemoglohincraia hereditaria Jcbida a dcfi=ic~-­

cin de la SADH-di3forasa, el examen de sangre revela que del 

S 31 ~O por ciento de la he~oglobina está en forma oxidada. -

La sangre tiene un color achocolatado obscuro. El análisis de 

la ~ADH-met:ihemo~lobina reJu.:tas.a, rc\·cla que la actividad e!!. 

=im.1tica es de mencis de un :o por ciento de lo normal. La ac­

t.ividad de la SADH-diaforasa e:; normal, en la metahemoglobin~ 
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mia t6xic~ (25, :6) _ 

La cianosis debida 3 mctahcmoglohinemia se debe difercn­

ci3r Je la cianosis por enfermedades cardiacas o pulmonares y 

de la mct3hcm0~lahincmia hereditaria por hcraoglobinas M. La 

historia famili~ ay11dn a diferenciar de mctahcmoclohincmia h~ 

reditari3 por deficiencia de la SADH-rnctal1crnoglohina rcducta­

sa de la Jchida a l~s hrmo~lohina~ M. En la deficiencia de 

NADtt-Jiaforasa, la inc11haci6n Je la sangre con pcqucfi35 cant! 

d3d~s de n:ail J~ metllcno Ja 11na r5pid3 rcducci6n de la rncta­

he~~sl~~in~; en 13 met~hcm~~lohincmi3 M tal rcducci6n no se 

reali:,1 (41). 

En el caso de la mctahcmoglohin~mia aJy~iri¿a, !a ~ian~­

si5 c5 d~ ori~cn reciente y se requiere de una histori3 cuid~ 

Jos~, para S3her cujl es C'l origen, si es por C'Xposici6n a un 

i!irmaco o ~ un productn químico; en la rn.C'tahC'moglobincmia he­

reditari3 se descuhrc una hi5toria áe cianosis de largo tiem­

po (41). 

Para evalu3r ]3 concentraci6n de metahemoglabina, se re~ 

li:n un an§lisis C'spectrofotom~trico por el mEdoto de Evelyn 

y M3lloy (b, 22). 

I l. 3.3. S TRATA.'ll!:~TO 

5510 que se llegue a un grado incapacitante, de un 35 

ror ciento o m~s de metahcmoglobina usualmente no es necesario 



traticicn!~ ~lgunn. Si la mctahrmo~lobincmia es causada por 

agentes cx5;cnos i~ ~ia~osis dcs~rarcce espont~ncamcnte al e~ 

sar 1.'l cxposi.ci""n, .1 mcJid.1 que ]("15 sistemas reductore::. real!. 

:an sus funciones (12), 

rara casos extremadamente ~ravcs es Gtil la transft1si6n 

sang11~nea y la aJrninistrnci6n Je oxf~cno. La transfu~i6n san­

gu!nea no sol3mcntc rcc~pla:a a la hemoglobina inactiva con 

hcmo~lohin~ activ~ sino qu~ t~mhifn ~11primc parte del agente 

t6xico circuLintc en la r.'lt.:tahC'mos:,lcihinemL1 sc('.und~ri.:l (11, 12). 

El ~cido asc~rbico ha sido 11tili:ado con 6xito para red~ 

cir el ~raJ~ de mrtahcrna~l0hincmia moJcradamcntc grave (cin-­

cucnta por ciento), actOa corno reductor directo; es oxidado -

J311J0 ~ci. .. ,o dt:'hidro:i::;c6rhico (13, 11). 

El g1ut:iti5n (GS-SG) es un ~scntc reductor efectivo aun­

que cl!nicam~nte no h3 sido utili=ado (12). 

L3 t~rap~utiC3 con nntídot~s ~spccificos se basa en cat~ 

li:ar los me~anismas reJuctores cn:im5ticos intraeritrocíti-­

co:; fisiol6gicos. El :i$:f'nte cfi.:a: cs el a:ul de metileno (12). 

El a:ul de ~etileno produce la reducci6n de la metahemo­

globin3 y es un antidoto efectivo contra la mctahemo~lobinc-­

mia. La fonna :ictiva, a:ul de lN1...:omt:'tileno s.e forma por la -

rcducci6n del a:ul de metilen~ e~ 1~~ te) idos; la reacción se 

acorla con la oxid3ci6n Je sustJr.ciJ~ como ~ADH. El leucometi 

leno se rcoxida con la reducción de rnetahemoglobina (fig. 9) 

o indirectamen:c ~on la rrducci6n y oxidaci6n de glutati6n 



=~~~~:~ias en ) 
lc-s tejidos que 
tienen potencial 
redox mas bajo 
que el acoplado 
de azul de metilenc­
leucometileno 

OXIDADO 

Glutat16n 

( 
AZUL DE METILENO 

OX!UAOO 

~ ~ ,~;;::;''º)! ···;;::;:;''''"' 

) \ Glutat16n \ 
REDUCIDO 

LEUCODERlVADO UE AZUL DE METILENO 
(incoloro) 

oxidado 
(GSSG) 

HemoglQbina 
(Fe'+J 

Fig. 10 Sistema de oxid3ci5n-reducci6n que interviene en la reducci6n de la metahemoglobina 
al administr3r a:ul de rnetileno (;). El 3:ul de leucometileno se reoxida dando a:ul 
de metileno, y esta reacci6n se acopla indirectamente por la reducci6n y oxidaci6n 
intermedia de glutati6n. 
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(fi¡¡. 10) (5, 17). 

glucosa-6-r ~Anr· 

t1-P·glucon.110 J ( ~A!ll'll ) ( 
leucohase 

a:ul do \ 
rnet i l('no ... J 

'filb(Fe 3 T) 

( Hb(Fe>) 

Fig. 9. L:1 lc,_;coh3SC se reoxida d.Jndo a:ul de rnctileno 

y cst3 rca~~ien se a~opla directamente con la 

rcducci6n de metahcmo,E:1obina (17). 

En dosis grandes, el a:ul de metileno puede formar meta-

hemoglobina y en e~ta~ c~ndici~~e~ tan~i~n puede producir h~ 

m61i~is y depresión del sistema nervioso central (5, 12). 

La apli~ac16n tcrap~utic3 del a:ul de metilcno en la me-

tahernoglohincrnia, consiste en la aplicaci6n de 3 a 6 mg/kg 

por vfa oral o para acci6n rnjs r5pida, 1 3 2 rng/kg por vta ia 
travenos.a (1 :) • 

La mctah~muglobincmia hereditaria crónica por deficien--

cia del sistcm3 cn:imático del eritrocito qu~ no reduce meta-

hcmo~lohina pued~ tr3tarse con 3:ul de rne~jleno, 100 a 300 

mg/dia y !ciclo asc6rhico de 300 a 500 mg/d!a, por via oral (5). 

La riboflavina ha sido utili:ada en algunos casos de me-

tJhemoglobincmi~ congénita, dando como resultado la disminu--

ci6n de la metahemoglobinemia (~3). 



rrr. HIPOTES!S 

l.a prcs~ncia de 3gcntcs oxidnntcs de la hemoglobina puc­

dC'n firopiciar el aumC'nto de L'l metahemoglohina, superior al 

:\ que ~e reporta en la lit~ratura, en un grupo que se cncue~ 

tra ~xpu~sto a ello~ (S, 34). 
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TV. Oll.l!'TTVO 

1. Montnjc y cst.1nJ."lri:ttci6n de la prueba para la cuantifi­

caci~n de metahcrnoglohina en san~rc. 

P~t~cci~n d~ concí'ntra..:icincs de mctahcmo~lobina en ln p~ 

h1aci6n C$t11dinntil del §1·ca agr0pecu3ris y quimica 

(('.f.R.I dí' 1:\ F.E.5.-l,, que pucdcn prcwocar si~nos li­

~cros o severo$ Je cinno~i~ que pueden pasar desapcrcibi 

dos nl Jia~n6~:ic~ rnfJi~n, pcr~ n0 a las pruebas de labQ 

ratorio. 

3. R.e31i:sr 1:i cu:intifii:-:i..:i:ín d(' m!.':<ihcm0glC1hina en pacien­

tes C.:'ln .:!i!crc-ntt"'~ l'nft•rmC'J.1J::-:; que acuden al Hospital 

dC"l lSSSTE, quC" SC' loc~li:~ en la =ona norte de la ciu­

dad de Mth: i ca. 

4¡ 



V. PARTE EXPERl~ESTAL 

\' .1 MATERIAL !IIOLOGICO 

SC' obtuVi!"ron 179 rnuC'str35 de sangre por punci6n venosa; 

de la~ cuales corrc~ponden 32 a estudiantes de Q.F.B., 52 a 

cs:u.:H=-.:-.tcs ..!i:- l. A,hr., ... .) .i e-stuJiantes de M.\".:. y 52 pacie.!!, 

tes del llospHal lo. de C\otuhr" del ISSSTE. 

Se decidiS trah3j3r c0n 01 ~ruPo de pacientes de hospi-­

tal, ya ql1c se tr3ts de una pohl3ci6n hc:ero~Enea, en la que 

se pueden c-sco,gC"r racientf"'S ant'-miccs y no anémicos y dett:'rmi­

nnr c-n ellus c6rn0 afccta~a la metahemoglobina. 

Por otro lad0 no se consider5 oportuno to~ar una segunda 

muestra n estos paci~ntes ya que SC' tr3ta de una prueba ciega 

y se estaba muestresndo al a:ar una poblaci6n en la que s6lo 

se tomnron en c11enta d0s caracterfsticas, sexo r concentra--­

ci6n de hcmoglohina. 

Toma de mu{'Stra. 

Se col~ctaron 3 ml de ~an~re por punci6n venosa y se de­

p~~itan ~n un tub~ qu~ ~ontiene O.Z ml de EDTA al 5\. 
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Princi¡,ia. 1.3 prli~ha se funJamcnt~ en que la rnctahcmogl~ 

bina prcscnt3 i1na ah~orct611 m5xima 3 n30 no, 13 cual Jcsapar~ 

ce al .~r"~3.r (i:lnuru Je set~L l~:J.C~' y se tr.'.ln::.form.i. en cian9_ 

met3hemo~lohina. tn otr~ ~l~cuota toJ3 la hcmo~lo~ina se con­

vierte en mctJhcmoglohin~ ..::0n el a~rt'.'g~Jo de ferricianuro de 

pota:;10. L.1 ~lt'!:;~"r~.1.n('i;i •. h ... t'.'St.1 solución se- mide tamhién a 

6l0 nm antrs ~ dcsp11~s JC' 3~r~par c\an11ro, cono medida de la 

R!':l\.- ti \'C'I:'. 

;. Je K1~ 2 r0~ .J.nhidro, cn a~ua, en un 

matra: \'olu:nl'tri..::o ~\e 500 ml. 

Amürti~na~lor dt."' fo~f.1.tos O.ílltl H, pH 6.6 Diluir el amor­

~iGUJdor O.íl~ N <le 1::. 

Ferri~ianuro j~ ~~tnsio, soluci6n acuosa al 20\. Disol-­

\'e>T :o f: d" fC"rricianu.-o pot:\:::.ico, c-n un matra: volumétrico -

de 100 ml. 

Cianuro de saJio, solución acuosa al 10\. Disolver 10 

de- c1snu1·0 Ji.: ;;::..:!!::- t"n un matr3: Yolum~t.rico de 100 ml ~ 

Triton X-1('1 

rroc.edimienta. 

1. St> t~marvn O.~ 1?'.l .!e sa.n~re y se lf!' añaden 10 ml de amo! 
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tiguador de fosfatos 0.016 N, mezclar. 

2.- Se agrcgnn 3 gotas de triton, mc:cl3r por invcrsi6n y d~ 

jarlo repasar hasta que la hem61isis sea completa. 

3.- ne la 5oluci6n hcmoli:ada tomar una alícuota de 3 ml a 

Is ct13l se mide 13 ahsorhsncia a 630 nrn contra un blanco 

del amortiguador de fosfatos. Esta lectura serS la absoL 

h:inci:t A1 • 

4.- A~regar 3 gotas de soluci6n de cianuro de ~odio a la al! 

c11ota del paso 3, me:clar y dejar reposar minutos y 

5.- A otra altcuota Je 3 mi del hemoli:ado se Je agregan 3 

nm, c~tn ahs0rhancia es la A3 . 

6.- AñaJir a 13 aliruota anterior 3 ~otas de cianuro de so-­

dio, tnC':cl ar y lrcr 3 630 nm. Absorbancia A4. 

Cálculo. 

x 1 00 de metahemogJobina 

Si Jos valores de las lecturas A1 y A2 son iguales no 

hay metahemoglobina. 

\' .~ DETERNJ~ACIO~ DE HFMCIGLORl:\A. 

rrin:ipiu. La hemoglobina se transforma en cianometahemR 

glohin3 mediante la adici6n de ferricianuro de potasio y cia­

nuro de ?0tJsi~. L3 d~nsidad del ~olor producida es directa--
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mente proporcional a la cantidad de hcmo~lobina presente (10). 

lada. 

Rea e ti \•os. 

Soluci6n de Drabkin: 

Fcrricianuro de potasio 

Cianuro de potasio 

200 mg 

so r.i¡: 

Disolver en un matra: aforado de 1000 ml, con agua desti 

Proct"dimicnto. 

1.- En un tubo de ensayo colocar S rnl del reactivo de Drab-­

kin. 

2.- Agitar la sangre para homogcni:arla r con una pipeta de 

Shali, aspirar sangre hasta la marca 0.02 ml, limpiar la 

punta con una g3sl y v3ciar la muestra en el tubo que 

contiene la solución de Drabkin; lavar 2 o 3 veces la P! 

pets en la misma soluci6n. 

3.- Me:clar por inversi6n y dejar reposar 2 minutos. 

~-- Leer a una longitud de onda de 540 nrn, contra un blanco 

de diluyente de Drabkin. 

bina por ~cdio de una curva de calibraci6n. 

Curva de calibración. 
Se usan estindares de concentraci6n que ayudan a tra:ar 

un::i :urYa de calibraci6n que luego nos pennite convertir la -

absorbancia en gramos de hemoglobina. 

Para obtener la curva de C3libraci6n se utili:6 un estlª 
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dar Je he~o~lohina (ACllAGLORIS, Ortho Diagnostics, cuyo cnsa-

yo es d• D0.4 rng por 100 al), y se rcali:an diluciones del e~ 

t5nd3T. 

Til!lO ESTA~l1AR REACT!\'O DE G l!b/100 ml A 540 

l1RA!\U ~ 
(rnl) (r.il) 

5. o 1 5. 1 o .43 

~. 5 : . 5 7.5 o. 21 

L3 t3hl3 muestra los Jatos qu~ se dehcn fraficar para o~ 

tcn~r una C\1rva de calihr3ci6n, en la que se interpolan las 

ahsorh~nci~s ohtcnid~s de l3s muestras estudiadas. 

Con s6lo do~ puntos se puede ~raficar la cura ya que las 

V.4 ASALISJS ESTADlSTlCO (9). 

MEDiA 

X= -1..:.L. 
n 

l'ARlA~CIA 

n 

n2 

s- i=1 

X· 
l 

)(. - ( 
l 

n (n-1) 

n 

I 
i•l 

donde; X= mcJia mucstral 

)( i) 

x
1 

valor de i-fsima observaci6n 

~i· sumatoria de i hasta n 

n = tamaño de la muestra 

donde: s- \·~risncia 

xi ~:~~r de i-€sima observa-

~ = sumatoria Je i=l ~asta n 
n = ~~año de la muestra 



DESV!ACJOS ESTASDAR 

;-, 
s = v s· 

RANGO 

donde: s = dcsviaci6n estándar , 
s-= variancia 

donde: R rango 

x, = ohsen·.:ici6n con el 
\•.:llor 

x, . ohscn·aci6n con el 
\'3101' 

PRUEBA DE lill'OTESIS, t de StudPnt 

t = 

dondt:': X = media m:.iestral 

_,¿{
0
= media pcblacional 

~= dcsvi.:i~i~n estándar 

n = tam:iño de la muestra 
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mayor 

menor 



Tnbla de an!lisis de 13 varian~ia en sC"ntidos 

Fuente Je Sum3 Je .:uadrados Grados de 
v:iri:ic i6n libertad 

Ent rt.~ 
los 

grup\.."lS 

Dentro 
de los 
grupos 

sccnt l"t"' 
. 

scdt"ntro 

k 

k. ' 

¿_~ 
T •• 

: 

_;,.., )¡ 

(T. j): 

i = 1 nj 

n. 

\: - 1 

sctcta1 
. ¿ )) 

"15 - T .• -
Total ~ - 1 

.i=1 i•1 
n 

Cuadrado medio 

c~entre 

= scentre/(l:-l) 

GldentTo 

..xij. 13 i-~~iTn!\ 01'~L"T\'aci;5n 4'LJf" recibe el 5-é.sirna tratamiento 

T •• • total d~ tDJ35 l~s observaciones 

T. j totzi.1 Je 1a _;-~sim:i columna 
k 

~. 2. 
'., 

n. 
) 

Ra:6n de variancias 

C~1entre 
R.\'. 

CM dentro 



VI. RESULTA!lOS 

VI.1 RESULTADOS IlE LOS ESTU!llA~TES Qu1mco FAR.\IACEUTICO 

BIOLOGO. 

Tabla 3. Conccntrac:ioncs d~ m~tahcrnoglobina, hcmoglobi-

na y sexo. 

n Metallh Hb sexo n MctaHb sexo 
i ~/100ml g/lOOml 

:! • s 9.0 F 1 7 6. 41 12. o F 

1 .4 14. o F 1 s 5.55 14. o F 

3 6.25 15. o F 19 5. SS 15. o F 

3.9b 13. o F 20 4. 23 15. o F 

5.1~ 14. o F 21 7. 1 ~ 13. o F 

6 2.73 14. o F 22 i .14 16. o F 

7 ó.36 13. o F ~3 2.60 17. o M 

o.77 14. o F 24 o.o 15. o M 

9 7. 14 16. o F 25 2.24 17. o ~I 

10 3.i7 16.0 F 26 2.77 16.0 M 

11 5.5 16.0 F :7 3.57 1 s. o M 

1: 4.3S 17 .o F 2S 4.0S 17 .o M 

13 1.9ó 15. o F :::'.9 3.7S 16.0 M 

14 4.6: 14. o F 30 3.03 16. o M 

15 6. :::'.5 14. o F 31 4.76 14. o M 

16 6., :::'. 15. o F 32 4. 83 16 .o M 

?-~: sexo ~:iscul ino F: sexo fer.ienino. 
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f:l Rrupo estl integrado por 3Z personas, de las cuales -

el 69\ son mujeres y el 31' hombres. 

La tabla 3 mu~stra la conccntraci6n de mctahemoglobina, 

hemoglobina y sexo. El rango dr concentraci6n de mctahemoglo­

bina para el grupo de Q.F.B., de acuerdo al an!lisis est3dís­

tico rcali:aJo 'ºn los datos de la tabla 3 es de O.O - 7.14\ 

y el promedio de 4.~\. 

An!ilisis est:idistico. 

x = 4.H Promedio 

s 2 3.4\ Varian...:ia 

s = 1. S\ Des\·i:ici6n cstánda r 

R = o.o - 7 .14\ Ran;:o 

Tabla ~. Tahla de frecucnc!a de concentraciones de 

Intervalo de 
conf i:in:n 

1 - 1. 9 

- 2.9 

3 - 3,9 

- 4. 9 

5 - 5.9 

6 - 6.9 

7 - 7.9 

met3hemoglobina. 

Frecuencia 
(f) 

3 

3 

7 

32 

Frecuencia Frecuencia 
acumu 1 ada relativa 

3 0.09 

o. 16 

13 o. 16 

19 o. 19 

22 0.09 

~9 0.22 

3:! ~ 
1. 00 
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Los valores Je ~~tahcmoglohin3 se asruparon en 7 catcgo-

1, ~u~stran la Jistrib11~i6n Je fr~c~1c1l~ia ~n el ;rtipo de Q.F.B. 

s~xu n rr~~~Ji~ Variancia ncsviaci6n estándar 
1 \ 

F~rnenino " 5. 1 :; . ~ 1.: 

Mns~ulino 111 3.: 1. s l. 3 

Para sal>cr si el scx~ influye de alguna manera en la con 

centrnci~~ de met3hc~o~lohina, los rcsult3dos se trataron es-

t3J!sticamcnt~. La ta~la S, ~ucstr3 tl promedio, variancia y 



Gr5fica l. Diagrama de barras, frecuencia (f) vs. concen­
~f~cl~n d~ rnctahemoglohina (\),Datos de Ja t~ 

(f) 

7 ....-----

6 ~ 

5 

4 

3 .------ r---- t----

2 

l 

' e 

conc. de le~sE~. (C) 
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Vl. 2 RESULTADOS DEL GRlll'Lo f'E lSGES!F.RIA AGR!COLA. 

El l:fUpO e st.1 forr::.1Jo por :.. 2 r~rson:i::.; 4 1 de el 1 as son 

hombres )" 1.:is 11 fC'S':.1.11tt."'S sen rnu_1 c-re5-. 

T.1hL1 t>. Cun.::C'ntr.icionc-~ de met~hcrao~lohin3, hernoglohina 

)' .5C'XL' • 

n 'letaHS St:'XO n ~h.:t;:¡H~ sexo 
i:/1 Cll1 ~1 ¡:/1c10ml 

-• '12 12.Cl 'I - ' t1. 15 17. o M 
2 .: . s.: 13. (\ 'I :s 4. S-1 17. o }! 

5. ~ 1 1.:. 0 \\ 29 3. 4 5 16.0 M 
:.ss L\. O 'I 30 4. S4 16. o ~~ 

4. 31 1.:. o !--~ 31 .: • St1 1 i. o }! 

7.j() 13.L) M 3~ -.oo 16. o M 
~. 5 5 1 s. o M 33 .! • ~..,e 1 ~. l0 }! 

.: . 50 1 5. l) \\ 54 .! • S3 16. o M 

9 s.:o 17. o M 35 1. 75 1 ti. o M 
10 1. ºº 1 s. o N 3t'I 3.40 16. o M 

11 1. 2 2 1 s. o ~~ 37 6. 40 17 ·º M 

1: t1.c:\íl H.O \\ 3S 5. 10 ¡;.o \\ 
13 7.50 15. o M 39 s. :o 15. o !-! 
14 3.03 17. o \1 40 7.00 17.00 \\ 

15 1. S3 1'7.l1 M 41 6.5D 10.0 M 
lo o.oo 1 7. 0 }! -L~ 5. 71 11. o F 
17 s.so P.O 'I 43 5. 1 o 1 2. o F 
lS 1.60 17. o M .:.: 5.45 13. o F 
19 7.0D 16.0 M .: s 7. [10 1 5. o F 
20 10.00 , ¡.o M 46 5.~5 16.0 F 

-· ~ .• E~ , - "" 'I .: 7 5.70 , 5. o F 
i o. t\.! 14 .o N .:s 6.40 , 5. (l F 

:3 1.L ~1 1 ". D M 4~ :- • .:o 15. [l F 
24 6.00 1 ~.o JJ, 50 5.55 1 ! . o F 
:5 ~-1 o 1 7. o JJ, 51 , o. 64 14.0 F 
16 3.:: 17. o \I ;: ~.:6 14. J 

Me::iP.~: ~~~:!.h!'~C\i:!::"l~i.n,:¡ F: Sexo femenino 
Hl:i: Hemob,lobin.! M: Sexo ma::c:ul ino 
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En la tahl3 6, se enc11cntran las concentraciones de mct~ 

h~moglohina, hcmoglohina y sexo. El promedio de concentraci6n 

de mctahemo~lohina es Je 5.6\ y el rango es de 1.2 - 13.2\. 

An.11isis c.:-stndtstico. 

Promedio 

5.H \',1Tianci3 

• 2. 4 \ Desviaci6n est!ndar 

R • 1.2 - 13.2\ Rang1.."" 

Tnhla i. T:ibla <le frC"cuencias de:- conccntracioneg de 

lnt CTY.110 J~ 

conf ian:a 

- :.9 

4. g 

- ti. 9 

S.9 

9 - 10.9 

11 - 12.9 

rnet~hemoglobinn. 

Frecuencia 
(f) 

6 

14 

18 

10 

3 

s~ 

FrC"cuencia 
acumulada 

20 

38 

4S 

51 

52 

Frecuencia 
relativa 

o. 11 

o. 26 

0.34 

o.zo 
0.06 

o. 02 

0.99 



GTnfica -· Dia!tra-rt:t de harras, frecuencia {f) vs. con.cen-
~raci5n de rnctaheno~lohina (~)1 con datos de 
la tnhln 7. 

(f) 

ie 
16 

¡¿ 

l~ 

10 

8 

o 
¿ 

:? 1 
1 1 

2.9 10.~ 

conc. de Ke19Hb. (~) 
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t.os valores de m~tahcmoglohin3 se a~r11raron en b interv~ 

los de confi~n:a, con 3mplituJ de 1.9 unidades. La tabl3 7 y 

la gr5fica :, muc~tran 13 di~trib11ci6n de frecuencia en el 

~n1po Je ln~~nicr1a Agrícola. 

Para sahcr si el sexo inflt1yc de alguna forma en la con­

centr3ci6n J~ Pct~hcmo~lohina, lo~ rcs11ltados se trataron es­

tndfst ic~mcntc. La tahla ~. m11cstra los promedios, V3riancia 

y desviación cstAnJar por sexo. 

Tahla S. PromcJio t~), varian,i3 (s 2) y dcsviaci6n est5~ 

d3T (5) por 5CX~. 

Sexo 

Femenino 11 

Masculin~ ~1 

rroncdio Variancia Dcsviaci6n cst!ndar 

2. s 1.; 

6. 5 
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VI .3 RESULTA!lOS r>EL GRlll'O [l[ ESTUr>J A!<TES DE }!Efl!CJNA 

\'ETER!J;ARL\. 

El grupo est.1 intebrado por ~3 pc-rson:is, :s de ellas son 

de sexo masculino )' las 1 5 rcst:1ntt:"5 de sexo femenino. 

Tab!.1 9. Concentr.:tcioncs de m~tahcrnohlohina, hemoglobina 

)' sexo. 

n ~!etallb !lb sexo n ~!et allh Ht> sexo 
\ / 1 00 ml \ /100 ml 

6.06 1 s. o M -- 5.50 16.0 M 

5.35 17 .o M 23 s. 1 o 18.0 ,, 
3 1. 5$ 1 b .o M 24 10.94 1 s. o M 

-L:!~ 1R. o }! :s 5.0 17. o M 

10. 70 1 s. o ~t 26 ·L92 1 s. o M 

6 4.50 1 5. o M 27 i.70 1 s. o M 

5.2h 15. o }I :s 5.00 17. o H 
5.73 1;. o M 29 1 o. 71 1 2. o F 

9 3. :! : 1 ¡.o M 30 5.66 17. o F 

1 o -1. 7ti 17. o }I 31 4.SO 16. o F 

11 s.:: 17. o M 3: 4.0S 15. o F 

12 4.03 1;. o }! 33 6. ~ s 17. o F 

13 1 • : 5 16.0 M 3.:. 4.76 16.0 F 

14 1 . 7: 16. o M 35 3.SS 15. o F 

15 4.69 1 s. o M 36 6.60 14. o F 

16 s.~~ 16.0 M 37 5. 26 15. a F 

17 :- • .:.6 1 s .o M 3S 4. 84 17. o F 

1 s 5. s:o 17. o M 39 7.69 16. o F 

19 4. 41 17. o M ~o "". -=> 16. o F 

20 i. -1 o 17. o }! 41 S.20 16.D F 

2, 3. j 0 1 s. J M ·- 7.02 i 5. o F 

.!3 :- . 55 1;. o F 

~fe~ aHb: !'-~eta~e;no~l~hin3 F: Sexo femenino 
Hb: Hemvglobina '"l: Sexo masculino 
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An5lisis cstadistico 

x · s.s\ Promedio 

s = 4.5\ Variancia 

s • 2. H ncsviaci6n cst5ndar 

R ~ 1.ó - 10.9\ Rango 

La tahla 9 muestra los rc~ultados de concentración de 

metahemoglohina, hcmoglohina y sexo. 

El nnálists cstnJistico da como resultado una concentra-

ci6n promedio Je rnctah~rnoglohina Je S.S\ y un r3ngo de 

1.6 - 10.9\. 

T3h]a 10. Tabla de frecuencias de las concentraciones 

lnter\·a}o do Frt:"cucncia Frecuencia Frecuencia 
coniian::i (f) acumulada relativa 

2.9 3 0.07 

3 - 4.9 14 17 0.32 

6.9 14 31 0.32 

7 - S.9 9 40 0.21 

9 1!\ 9 p 0.05 

11 1~. 9 .13 o.o~ 

43 0.99 



(f) 

GrAfica 3. Dia~rama de barr.:is, frecut:>ncia (f) vs .. concen­
tr~ci6n de metahemoglobina (\). Datos de la 
tabla 10. 

14 

12 

1( 

6 

l 
r l 

a 2._ o ~ º·- s.a 10.9 12.9 

cene. de We~sHb. (~) 
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Los resultados se agruparon en 6 intervalos de confian:a 

con una nmplltud dP 1.9 unidades. La tabla 10 y la grlfica 3, 

representnn l~ frccuenci3 de las concentraciones de rnetaherno-

glohlna. 

Par3 saher si el sexo influye de alguna manera en la coª 

centraci6n de rn~tahemoglohina. los res11ltados se trat3n esta-

dfstic3mcnte. La tahla 11 ~uestra los promedios V3riancia y 

desviaci6n rstándar por ~ex0. 

n 

Fem~nino 14 

Masculino :9 

tánJar (s) por sexo. 

Prorn~dio 
\ 

6. 12 

5.50 

Varian~ia 
\ 

S.3~ 

5. 1 o 

nesviaci6n estSndar 
\ 

2.90 

:.25 
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Vl.4 RESULTADOS DF.L GRUPO IlE PACIE~TES DEL HOSPITAL lo. DE 

OCTUBRE DEL !SSSTE. 

El grupo cst5 integrado por s.:: sujetos; 37 son mujeres y 

15 hombres. En ln tahl3 12 s~ cncucntr3n el sexo, concentra--

ci6n de h~moglohinn y Ja conccntraci6n de rnetahcmoglohin3 de 

cnda uno de los integrantes J~l grupo. 

Tahla 12. Conccntrnci0ncs Je m~tnhemoglohina, hcmoglobi-

na y sexo. 

n Mctallh llh !"C'XO n ~l<-t >llh Hh sexo 
\ ¡:;/ 1 00 rnl \ ¡;! 1 o o rnl 

h. ll6 14. o F 20 6.35 13.v F 

17.50 i. o F 21 13.33 1 o. o F 

3 3.9:: 14. o F " b.66 11. o F 

5.45 12.0 F 23 s.ss 15. o F 

15.38 1 ~.o F 24 5., ':' 1 5 .o F 

o 4.35 11. o F Z5 5.75 17 .o F 

4. 86 14. o F 26 5.36 16.0 F 

s.~s 14. o F 2i 6.66 16.0 F 

' -., .. ·' - 11. o F 2S 5.00 16.0 F 

10 11. 65 15. o F 2g 6.00 16.0 F 

11 s. 33 17. o F 3[1 ~.Oíl 1 o. o F 

1 2 ü. l~tl 14. o F 31 9.37 ló.O F 

1:; :.? • 1:. 1 ~.o F 3: 7. ~3 1 ~.o F 

H 
'" 41 13. o F 33 5.55 13. o F 

15 ti. :s 1 o. o F 34 o., 2 1 2. o F 
1 b .::ü.ü(1 11. o F 3S 7.5~ 14. o F 
1 7 . .H 13. ¡) F 36 .l, 16 14.0 F 

1 s ·LílD 1.Lfl F 37 3.06 12. o F 
lg .i. s: >.D F 3S s. 11 15.0 M 

continúa ... 



n Heullb llb 
\ ¡:/100 ml 

39 7.32 H.O 

40 7. 1 7 16. o 
41 4,4j 17. o 
42 7.6~ 9.0 

43 2.40 16.0 
4~ 5.77 lS.O 
45 3.95 13. o 

Mct3llb: Nrt3h•mo¡:lobina 
llb: lk-mo¡: 1 oh i n:i 

Análisis cstadistico 

R o.o - 20.00~ 

sexo 

M 

N 

M 

M 

H 

M 

H 

ti~ 

n Mct3llb Hb sexo 
\ g/100 ml 

H 17. ¡g 1 o. o ~! 

n 6. 5 2 15. o ~! 

48 4.SS 13. o M 

49 3.10 17 .o N 

50 15.3S 9.0 N 

51 14. 5 2 17 .o M 

5 :! s. 33 11. o N 

F: sexo femenino 
M: sexo nuscul l no 

Proilledio 

\"ariancia 

Dcsviaci6n est!ndar 

Rango 

De acuerdo al an§lisis e~taJistico se tiene una concentr~ 

ci6n prom~Ji~ del 7,1\ y rango de o.n - 20.00\ de metahernoglo-

bin>. 

Lns res11lt~dos se 3grupan en 7 intervalos de confian=a, -

con una amplitud dc 1.9 un:id3des. La tabla 13 y la J:T:ifica 4, 

muestran 13 distribuci6n de fre~ucncia de las concentraciones 

de met~herno~lohina. 

rar3 s.at-.er $i ¿e alguna forrn:i el sexo influye en la con--

~entraci5n Je metaheno~lobina, los resultados se anali:an est~ 



Gráfi\'°::1. 4. íli.1.};T.'Hi\:\ di" h:trr.1t=-, frt:;::=uc-ncia {f) v~. ci:i-nc:cn .. 
tr.'lci6n .. h ... mt:>t.1hL""r.~1i:;loh'in.i. (1). Datas de la 
tahla 13. 

(!) 

('{'!ne.. 5e N.etsF.b { ;,) 



Tabla 13. T3hla de frect1encia~ de concentraciones de 

mctahcrnoglohina. 

Intcr\•.110 de Frecuencia Frecuencia Frecuencia 
confian:a (f) acumulada relativa 

~.9 0.07 

3 - 5.9 20 24 0.38 

o - S.9 19 43 o .36 

9 - 11. 9 45 0.04 

12 - 14. 9 47 0.04 

15 - 1 7. 9 51 o.os 
1 s - ~o. 9 52 0.02 

52 0.99 

est§ndar por sexo. 

Se:xC'I n F'ror::i.edill \"ari3nci3 D::-s\·iación cst.indar 
\ 

Fern('nino ~¡ 6.S 16. 4 J. (l 

!-bs.cul ino l s ':'. ~ 21 . , L6 
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J3r y rang0 (R) Je lo~ Cllatro grupos cstt~iados. 

Q.l'.B. l. AGR. ~l.\'.:. HOSP. lo. DE OCT. 
i t 

x 4. 4 5.b s.s 7. 1 

s 2 3 . .1 5. 7 s. -l 1 7. 5 

1. s 2. ~ 2. 1 4. 2 

R o.o - 7. 14 1 . - - 13.2 1 ·º - 1o.9 o.o - 20.0 

Q.F.R.: Qu!mico F:irm:icé-utico Bi61o5'.:o 

M.V.:.: ~~di~a V~tcrin3rio :ootccnista 

HOSP. lo. IIE OCT.: ll•'<;'ital lo. de Clrtuhrc del JSSSTE. 

L:i tahl:i 15 m~H'!'.tr:i 1.:-is promc.:lios, \":iriancia, des\·iación 

estándar )" rango d~ lo~ c11:itr0 grupos cst11dindos. Se observa 

el ~r11po del tl0spital l~. d~ Oct11hr~ que tiene ;.1~ y tambiEn 

:O.O\. El _f:Tnpo con mt.'nor c0n.:t>-ntra.:-ión de mctahemoglohina es 

el Jc Q.F.R., con un 4.4~ de rnetal1~mo~lohina y rango de O.O -



T3hla 16. Prucha de hip6tcsis par la t de Studcnt, para 

n ,<... 
[\) 

t.,.....:. t cal 
(n-1) 

Q. F. R. 32 1 • 9t' 7:; 1 º· g 

l. ACR. 52 1. 6 759 13. 9 

M.V.:. 43 1. tiS39 14. 5 

llosp. lo. Oct. S~ 1 • tii 59 10.1 

: valor de tJhlas tcal.: valor calculado 

rara co~rr~har q11c efectivamente se trataba de promedios 

diferentes, se rc3li:5 el 3n5lisis cstadistico por medio de 

la t Je Studcnt par3 c3Ja i1n~ de l0s gr11pos y se encontró que 

los rromcJios oht~nidos ~0n diferente~ al ~} reportado ~n la 

literatura. 

r3r3 j~t~rrninar si l~s concentraciones prom~dio de mera-

hemo~lohina son i~ualcs en los cu3tr0 ~rupos estudiados se 

rc~li:6 el anjlisis Je la variancia y el resultado es que la 

rnedin de los c11atro Frupo~ es ig11al. Los resultados se mues--

tran en la tahla 17. 

un pr~rncdio ~cncr~l de mc:3h~mo~lobina que es del 5.9\. 

T3hl3 17. AnAlisis je la V3rian:i3. 

~ R.V. 

F.: Yslor te6ric~ 



VI l. DI SCUS ION 

Ln conc~ntr:1ci6n de rnctahi"mo~lohina tiende a través de 

enzim~s critrocitnrins 3 ser Je O y hastn de un 21 considcrA~ 

dose como normal. J.3 presencia de agentes oxid:tntes en la sa!l 

RTC' o s:i.lC"s disuC'ltns en C'l :igua potahl1.."' y productos alimC'nti 

cios, nsf como conJicioncs .'.lmhicntnlC's dcsfavornhlcs, esto es 

que se C'n~11~ntrcn ~ltn~ ~0n~cntr3ci011~s de contaminantes como 

t'l o:nno, hC'rhici~Las entre otros, éstos puC'dcn inducir un 

n11m~nt0 rn 1.'.l conccntraci6n J0 !a mct~hC'rnoglohin.'.l. 

Por ~Sto el motivo de OUC'Stro estudio fue determinar r -

comp;1r~r lu ~onccntraci~n dC' mct.'.lhcmoglobin3 en ~ grupos: 

1) C'StudinntC's Qu~mica F.'.lrm:ic~ut i;:o Ri6lo~w, que- scr~a el gru 

po control, ~e crcía q11c su c0nccntT.'.l~i6n de mct3hemoglobin3 

no exc~dia C'l ~\ r~port~Jo ~n 13 litcr3tUT3 como normal. 

:) EstuJi~nte~ d~ l11~cnicr!n A~rfcola y 5) e5tudi3ntes de- Me-

.:hc1n;l \\. :c;!:::1-=-:::"I ·(!!t'.' f'("lT su a.:tivid.1J ('$!.'Í.n r-n cont3cto con 

sus.t:in.:ia:- • .:- .. ""'r.: .. "" .:-r-IT.!"llt"StC'ls. nitr0~C'n.'1.;.ios., que ::n1s:m me-tahemQ_ 

~l\'lhincmi:l. y 4) un f:_rupo .j,{" p:i.:-icn:c:::. del Hospital 1o. de Os_ 



mo ohscrvamas en la tah3l 15, lns concentraciones de este co~ 

puesto se c11~ucntran pnr arrih3 del norm31 reportado. 

rara comprohar q11c ~fcctiY~mcntc ~e trataha de promedios 

diferentes, se llcv6 a caho el 3n5lisis cstadfstico por medio 

de la t Je Stl1Jcnt. tabla 1~, )'se encontró que efectivamente 

se trataha de prom~Jios Jifcrcntcs, al 2\. Por lo que puede -

decirse que estas p0hlacioncs cstfin constantemente expuestas 

n a~entcs OAidantcs Je ln hcmo~lchina. 

Fl griipo Je Q.F.R., q11c scrfa el control se vio 3fectado 

que llc~6 hasta l1n -.4~. cn~ontrSnJ0sc sólo 3 miembros del 

grupo "'-:on l.:t conct'."ntr:-ición normal. Aunque ellos en sus práct,i 

C3S no cst5n en contnct0 con sust3ncias rn~tahemo~lohini:antes, 

viven en ls :on3 urbana Jcl n.F., :ona norte, que tiene un al 

to ~rndo Je c0ntaminaciSn. por lo ~uc cst5n en contacto con 

sust3ncins inductoras de mctah~mogl~hina, pero al salir al 

~rea s11h11rhan3. Jismin11y~n cst3S conc~ntraciones y por ende -

dismin11yen los niveles Je mctahcmoglohin3, mientras se elimi­

n3 el ~gc11te ~xidante. 

L3 roblnción je 1. Agr~, presenta una conccntraci6n de -

metahem0~lohin3 Je 5.6\9 ya que ~stJn expuestos en algunas de 

SUS pr§c:icas Je ca~p0 3 Íertili:antes y pes!icid3S, para la 

ap1lcaci6n de cstas sustanciss dehen rern.anecer un tiempo con. 

sidcr~hlc Pn los :ulriv~s. rcnicnj0 qu~ regresar a revisarlos 
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dando como resultado rnctahemoglobinemia. 

Los estudiantes de M.V.Z. con una concentraci6n de 5.8\ 

de metahemoglohina, están expuestos a sustancias que son uti­

lizadas como desinfectantes y dcsparasitantes y tambi~n com-­

pucstos nitrogenados, por lo cual se tiene un aumento en la 

conccntraci6n de mctahcmoglobina. La pohlaci6n de hospital 

presenta la conccntraci6n más alta, 7.1\, debido a que puede 

estar consumiendo medicamentos con grupo amino, como un anal­

g~sico, fenncctln.1 por ejemplo, adcm~s ellos se encuentran v.!_ 

viendo al norte de la ciudad de México donde se tiene una al­

ta concentraci6n de contaminantes, uno de ellos el o:ono, lo 

que hace que sus niveles de nctahcrnoglobina se vean incremen­

tados. 

Se compararon los cuatro grupos, para determinar si sus 

concentraciones promedio eran iguales, esto se hizo realizan­

do el análisis de la variancia, dando corno resultado que la 

media de los cuatro grupos es igual (tabla li). Esto signifi­

ca que aun cuando están en presencia de los mismos contaminan 

tes, sin embargo, por encontrarse aproximadamente en la misma 

!rea de ir.fluencia, s! estjn expuestos en un ~o~e~to dado a 

concentraciones semejantes de agentes oxidantes, que en el c~ 

so de los pacientes de hospital se agudiza en algunos de ellos, 

por la utili:aci6n de medicamentos mientras que los grupos de 

estudiantes se presenta un movimiento de :onas de mayor cont~ 

minaci6n, a :onas de mayor aereaci6n y menor contaminaci6n en 

el área suburbana. 



El promedio ~cneral cnccntr3Jo es J~ 5.9~ Je metahcnogl~ 

bina que difiere al reportaJo rn la litcrat11r3 quC' es Jcl 21. 

Si compar3mos cst~ rcsl1lt3do con el 5\ Je metahemoglohina que 

se reporta ~n cns0s en lo~ que los mcc3ni~mos rcdt1ctores, el 

principal 13 Jiafora~a. C"S deficiente, Jfirm3r{3rnos que las 

personas tic~cn dc!i~irn~iJ Je !J ~~:inJ. fsto no lo ?Odcmos 

afirmar c:itc~6ricamC'ntc Y.1 que ni'.' st· hi:0 13 detcrmin.:ici6n de 

la diaforass, p11cs ~11 costo rs muy clcv~do, pero podría caber 

1.11 pL'~il~n1,L"l,l JC' trn:1 ~krrC'sitin dC' ].'.l C'n:lma quC' s6lo St:' rc­

flcjnria cu3nJo nuestro p3ciente se C'ncurntrc con elevadas -­

conccntr~cioncs de nxid.'.lntC', 

El at1mC'nto en ]3 concentraci6n de rnctahemoglobina, puede 

con5id~rarsc com~ dehido ~ la cx~osici6n a sustancias que oxi 

dnn al hi~rro f~rroso :i hierr0 ffrrico, entre c~tos compues-­

tos que pti~J~n c~11~nr mctahemoglo~inc~ia se cnc11cntran las ni 

mo la ~nilinJ, clor:itos, etc~ 

~e husc6 la r~laci6n C'ntre ccncentraci6n de metahemoglo-

1'-ina y hcrnoglohina, f3ra ,·er si cuJndo encontr~bamos mayor 

~S!\1di~ r~!adf~tic~ ¿r ~rrrP1aci6n lineal, c0n hase en los r~ 

s.ul ta~.:'ls Je l.'.1!- !.a.bl.:i.s :;, ti, ;: y i :, C.J.::1j:i u;; coefi.:ientc de 

correlación de 0.073, ~ur es m~y ~Jj~. lo que indica que ~o 
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e~iste rcl3ci6n cntrr anemia y concentraci6n de metahecogloh! 

n3. Por lo cu3l lJs pcrson1s que presentan ~nenia no necesa-­

ri3mcntc deben tener concentraci6n elevad3 de metahemoglobina 

que agrav3rfn rn~s el prohlema de hipoxiJ que present3rfan los 

pacientes an~raicos. 

En la5 tJhlJs 5, 8, 11 y 14 se e-studi:in los result:idos -

en hJsc al tipo dt."" SL"xo, dC' cada uno de los s:rupos. Las tihlas 

~. S y 11 corresponden rcspccti\·arnente 3 Q.F.R., !. A;:.r. y 

M.V.:., dondr se observ3 que la concentraci6n proncdio p3ra -

el sexo femenino es rn3yor que para el sexo rnascu:ino. Esto es 

tre6 lleva 3 cah0 una actividJJ dC'p~rtiva mJyor que la po~l3-

ci6n femenina y 3dC'M!s n~ acu~ula sust3ncias oxidantes en te­

jido adiroso y3 que c~n el ejercicio constante tienen una rna­

yvr \"f."loriJad de J.e-sintoxica.:-i6n. 

En el grupa del hospital tabla 1~, la si~uación es a la 

inversa. los varo~es tienen conc~ntraci5n rn5s elevad3 que las 

mujerC"s, pero su concentr~ci6n se encuentr3 dentro del rango 

de las ~rupus an":"t""S m('ncion.1C0s. E;¡ =ambio ::-1 niYel para muj~ 

res es rn.'is 3lto ~ut> e-n .:uJL1uicr otro ~!"U}"'.:'!. aquí ::e- t>0cut>T'!.-­

tra un gran nfirner~ de amss de ~3$3 que s::- exp~nen en mucha:: -

~casi~nes a hipoclori:C' y f~ngicidas, q:1e s~n cuy us3dos en 

el hoba:-. Estos sc-n eiin:.in33cs r.:.is lentanente ya que se acum!! 

l3n en :~jid~ ~di~oso, d3njo co~o r~sultajo rr.e~2her.:o&lc~i~ia. 
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significativas, se hi:o la comparaci6n en hase al tipo de 

sexo y por grupos ob$crv5nJose que las Jifcrcncias existentes 

no son significativas, lo qtie qt1icrc decir es que el tipo de 

sexo no influye en la concentración de mctahcmoglohina. 

l.as nivele~ de mctahcmoglohin:1 cn~0ntrados aqt1i 3t1nqt1c -

son m5s altas que el 2i norm31 o el 3~ en Jos casos de defi-­

cicncia de diaforasa, no llegan a niveles en que se presente 

cianosis y mticho menos 3 conccntrac1ones q11c llc~ucn a caus3r 

incapacidaJ, que van Jcsdc un 35~ hasts un ~5\. El grupo que 

tahrmoglohina sL1pcrior al ioi, que es el nivel al que se em-­

pie:an a tener si~nos Je cianosis, es del hospital, con s61o 

7 personas, tabla 13. En el grupo de Q.F.R. la concentraci6n 

máxima es de 7.1~, taP13 3; para 1. Agr. s61o 4 personas tie­

nen m5~ del 10~ de rnetahcm"~lohina, tabla 7, y el &rupo de 

M.v.:. con $6)0 3 personas con conccntraci6n mayor al 10\, t~ 

bla 10. Estos incrementos se deh~~ 3 que tienen susceptibili­

dad incrementada a los oxidantes de la hc~oglobina y se estln 

condicionando a niveles m~s altos de mctahemoglobina, sin si& 

nos visi~le3 de cianosis. 



Vl!I. CO~Cl,US ¡o~;F.s 

ITSIS NO DrB~ 
DE L4 BiBJJúJt~· _l/h 

1.- Lns concentracionc~ de met3h~maglobinn obtenidas en la 

poh1aci6n ~cncrnl ~on m~s altas que las rrportadas en la 

l 11 C"ratur.1. 

2.- Los cuatro grupos ~5t5n igualmcnt~ expuestos a agentes -

oxid3ntP5 que af~ctan a la h~moglohina~ Sin embargo, de 

ac11cTd0 a los rcslllt~dos 3l~uno5 grupos son m~s afecta--

Jos q11~ otros por la~ condicion~s de trabajo y la ~usccR 

tlbllldad individual. 

3.- En pcrsotl3S con anemia, las ccnccntracioncs de rnctahcmo-

~lobina elcvad35 n~ tienen relación con la cantidad de -

h~moglohina prcs~ntc en c~tos estudios. 

4.- La canccntr~ci6n de mctahcmoglohin3 aun cuando es varia-

ble en rc1aci6n al s~xo no existe diferencia sígnificati 

va rntrc ella5. Por la qti~ ~l s~xo no influye en 13 con-

centrnci~n de m~tah~~n~lohina. 

5.- La con~~ntr~ci6n ct~ mct¿~c~~glohina en ~l grupo estudia-

d~ C$ d"l .S.9\. 
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so 

6.- A11n ct13ndo las personas no pr~sentcn signos y s{nto~as,­

relncionndos con mctnhcrnoglohi~crni3, ~sta puede ponerse 

de m~nifi~sto a tr~v~s de 13 cuantificaci6n d~ metahemo­

Rlohina ~n sangr~. 
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