
 
 
      

Lima, 21 de Agosto del 2002  
 
 
Sr. Dr. 
JORGE  BERRÍOS R. 
Académico de Número 
Presidente, Comité de Biblioteca y Publicaciones 
Presente.- 
 
  
Estimado Dr. Berríos: 
 
 Tengo el agrado de dirigirme a Ud. para hacerle llegar el texto 
corregido, de acuerdo a las sugerencias del Comité de su digna 
presidencia, del trabajo de incorporación, que para Académico de 
Número tuve el honor de presentar en el seno de la Academia 
Nacional de Medicina, en Junio del año 2,001. 
 
 Sin otro particular, le reitero mis sentimiento de consideración 
y estima  personal. 
 
 
    Atte 
  

  
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Señor Presidente de la Academia Nacional de Medicina.  
 
Señores  Miembros de la Junta Directiva 
 
Sr. Dr. 
 
 
Debo empezar, señor Presidente, agradeciendo a la Junta Directiva de esta 
honorable Institución, el haberme seleccionado para ser promovido a Miembro 
Académico de Número. Esto constituye un reto que  responsable y 
consecuentemente asumo, con el compromiso y persistente celo que 
caracterizaron  mi desempeño a  lo largo de toda mi carrera profesional y que me 
obliga a seguir la huella de quienes fueron honrados con tan alta investidura.  
 
Aquí en esta Casa siempre se han propugnado ideales y principios que amplían y 
desarrollan nuestro criterio e inquietud científicos, transformándonos en 
conspicuos seres humanos, por eso no dudo en aseverar  que debemos  el 
progreso de la ciencia médica en el Perú a los otrora grandes académicos, 
hombres auténticos  que estamparon su impronta más allá de su tiempo, ilustres 
precursores que bregaron y defendieron sus convicciones y su verdad, inmunes 
al desaliento, de vocación ejemplar y única.  
 
Continuando con el protocolo de esta ceremonia y antes de leer el tema de mi 
incorporación, realizaré, por encargo de la Junta Directiva, una semblanza de 
quien fuera distinguido Académico Titular y hematólogo  tal como yo, Dr. César 
Merino Machuca . 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



SEMBLANZA DEL DR. CÉSAR MERINO MACHUCA 
 
 
El Dr.  César Merino nació en Celendín, Cajamarca el 21 de Agosto de 1909. 
Estudió en esa ciudad en el Colegio San Ramón. Ingresa a la Facultad de 
Ciencias de la UNMSM en 1929 donde estudia hasta 1931.  A partir de esa fecha 
pasa a la Facultad de Medicina de San Fernando graduándose cum lauda de 
Médico en Junio de 1939. 
 
Hizo estudios de postgrado de Hematología por la Fundación Rockefeller entre 
1940 – 41 y 1948 – 49, con el Dr. Maxwell Wintrobe, renombrado hematólogo 
norteamericano de la época.  Asimismo, en 1946, siguió un curso de post grado 
en Hematología y Hemoterapia en la Universidad de Chile.  De 1942 a 1961 fue 
profesor de Hematología de la UNMSM laborando muchos años de su vida 
académica en el prestigioso Instituto de Biología Andina.  En 1958 asume la 
jefatura del Pabellón 1 del Hospital Arzobispo Loayza.  A partir de 1961 ingresa 
a laborar en la recién creada UPCH como profesor principal y Jefe de 
Hematología del Instituto de Investigaciones de Altura hasta 1974. 
 
Recibió el Premio Hipólito Unanue.   Fue miembro Honorario de la Sociedad de 
Hematología de Chile, miembro fundador de la Sociedad de Patología del Perú, 
fundador y primer presidente de la Sociedad Peruana de Hematología, miembro 
de la Sociedad Internacional de Hematología, de la Sociedad de Medicina 
Interna, integrante del Board de publicaciones de las prestigiosas revistas Blood, 
Revista Hematológica Latina y Hemostase.  Fue Miembro Académico Titular en 
la Academia Nacional de Medicina. 
Con él se formaron prestigiosos profesionales en el campo de la Hematología 
como los Drs. Celestino Sánchez Díaz, Alberto Yuen y José Faura  entre otros  y 
es autor de numerosas publicaciones en revistas nacionales y extranjeras. 
Gustaba de cultivar la música clásica y era muy aficionado a las corridas de 
toros. 
Le sobreviven su esposa, la Sra. Aglae, y sus dos hijos, César y Nora. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

HEMOGLOBINAS ANORMALES EN EL PERÚ, SU IMPORTANCIA 
GENÉTICA Y ANTROPOLÓGICA EN NUESTRO MESTIZAJE 

 
 
El Perú está constituido por una gran variedad de personas de diferentes orígenes 
y razas provenientes de las más diversas áreas geográficas del mundo. Ellas 
trajeron consigo, a más de características culturales propias, alteraciones 
genéticas de las más variadas, quizá condicionadas  por una realidad geográfica 
y ambiental propias de su lugar de origen.  Siendo el mestizaje el proceso étnico 
que marca el carácter de la población peruana  de modo señero, la investigación 
de anormalidades de estructura de la hemoglobina (Hb) en zonas donde se 
concentra el mayor número de estos inmigrantes, nos revelará, desde este 
novedoso punto de vista, conocimientos que de otro modo serían inaccesibles a 
la comprensión de nuestro devenir histórico.  
 
Las alteraciones estructurales de la hemoglobina representan una forma de 
marcador indeleble de ciertas características que podrían orientar a los 
estudiosos en el campo clínico, en el genético o el antropológico, a fin de 
escudriñar  las verdaderas raíces y posibles lugares de migración de los 
habitantes de una región determinada, e inclusive explicar movilización de 
poblaciones entre varias partes del mundo.  
 
El estudio de la variabilidad es clave para entender la estructura genética de las 
poblaciones. Éstas se forman por la interacción de diversos factores evolutivos 
que es necesario conocer. En los últimos años se ha confirmado la existencia de 
una enorme cantidad de variaciones genéticas en cualquier grupo, que daría 
lugar a enfermedades comunes o raras. La detección de estas variantes se ha 
visto favorecida por el desarrollo de nuevas técnicas de investigación dentro del 
campo de la biología molecular: hibridización in situ, reacción en cadena de la 
polimerasa, secuenciación de nucleótidos  y otras. El Proyecto del Genoma 
Humano es un ejemplo del avance alcanzado en ese sentido. 
 
Nuestro país representa un complejo étnico importante en Latinoamérica, sin 
embargo, pocos trabajos sobre hemoglobinas anormales han sido publicados. El 
popular dicho     "quien no tiene de inga tiene de mandinga" trata de identificar a 
una  buena parte de nuestra población que tiene algo o de indio o de negro, 
constituyendo este último, principalísimo grupo humano dentro de  nuestro 
mestizaje. 
 
 
 
 
 



 
 
Mi interés en el estudio de hemoglobinas anormales nace el año 72, año en que 
iniciaba mi residentado en Hematología en Nueva York.   Muchos estaremos de 
acuerdo en aceptar que esta ciudad es no sólo una importante ciudad 
norteamericana sino virtualmente la capital del mundo. Allí se encuentran 
habitantes provenientes de las áreas más recónditas del planeta. La cantidad 
enorme de síndromes clínicos derivados de ese  mestizaje incluye lógicamente 
diversos tipos de anemia, producto de la presencia de alteraciones estructurales 
de la hemoglobina. Regresando al Perú y apenas  ingresado al Servicio de 
Hematología del Hospital Rebagliati de la Seguridad Social, quise investigar 
cuál era nuestra realidad en este campo. 
 
Afortunadamente encontré el ambiente propicio para hacerlo, inicialmente con el 
Dr. Alipio Jerí,  apreciado Jefe del Servicio  y posteriormente, hasta la  
actualidad, con la invalorable ayuda de la Dra. Eliza Hazan de Heraud y de la 
Licenciada María del Carmen Márquez, colaboradoras infatigables en este 
trabajo.  ¿Cúal era nuestra realidad para entonces?. Prácticamente el único 
investigador que realizaba estudios de hemoglobinas era nuestro recordado 
Humberto Aste,  a quien posteriormente se unió el Dr. César Merino. Aste1 fue 
el primero en reportar variaciones genéticas de la hemoglobina en población 
negra, encontrando una prevalencia de Hb S y algunos casos de hemoglobina C 
en Chincha, una población ubicada en el departamento de Ica al sur de Lima. 
Años después Ruiz y colaboradores,2 encuentran aproximadamente en la misma 
proporción que Aste estas variantes en una población también negra en un 
poblado cercano a Chincha.  En 1975 reportamos la presencia de una rara 
variedad de alfa talasemia conocida como Hb. H en   una paciente peruana de 
ancestro chino 3,4 y, en 1976, en sondeo realizado en mil escolares de origen 
chino, encuentro algunos casos de beta talasemia menor.5  Estudios realizados 
por Jerí en población ashaninka no encuentra casos  anormales.6 Posteriormente, 
con la Dra.  Hazan y la Licenciada Márquez,  describimos dos nuevas variantes 
de hemoglobina conocidas como Hb. O Arabia y  Hb. Hofu, en pacientes 
provenientes del norte del Perú y Lima,7 siendo esta última encontrada en una 
paciente de rasgos orientales y ancestro italiano y con la Dra. Aguinaga, bióloga 
peruana radicada en Tennessee, se investigaron variantes clínicas y 
hematológicas de treinta pacientes homocigotes a hemoglobina S.8 
 
A través del tiempo, la sección de hemoglobinas anormales del Hospital 
Rebagliati se ha convertido en lugar de referencia nacional para la tipificación de 
éstas.9,10,11 Nuestra referencia no sólo es interna sino que recibimos muestras de 
sangre de diversas partes del Perú, de muchos hospitales de la capital y de 
centros privados. Desde Julio de  1974 hasta Marzo del  2001, hemos realizado 
en 6490 muestras de sangre, estudios de electroforesis de hemoglobina y otros, a 
fin de determinar anormalidades de ésta.  
 



 
Hemos podido identificar diecisiete variantes de hemoglobina que en forma 
aislada o combinada determinan nuestro patrón genético de inmigración. . 
Pasaremos a analizar cada una de ellas, tratando de utilizarlas como  marcadores 
de origen. Fig. 1  Quizá  sea necesario explicar, de qué estamos hablando cuando 
nos referimos a cambios estructurales de la hemoglobina. Figs. 2 y 3   La 
primera de ellas y la más importante por la trascendencia clínica que tiene, es la 
llamada hemoglobina S. El nombre S viene de la palabra inglesa sickle que 
traducida al español significa hoz y es precisamente la forma que adopta el 
glóbulo rojo en estado de deoxigenación en los portadores de esta hemoglobina. 
Una substitución de aminoácido, ácido glutámico por valina, en posición seis de 
la cadena beta de globina, es la causante del problema. Esta hemoglobina es 
originalmente africana.12,13,14 Hipótesis compartida con diferentes investigadores 
sugiere que la mutación genética que dio lugar a la aparición de este tipo 
particular de hemoglobina se dio miles de años atrás, en épocas en que la malaria 
era endémica en África y diezmaba su población. Aparentemente, según Allison 
reporta en 1954, la presencia de esta substitución en portadores de malaria 
falciparum, estadísticamente revelaba una mayor sobrevida y mejor calidad de 
vida que la que se veía en portadores de malaria y que tenían hemoglobina 
normal, de allí la suposición - no por todos aceptada - que la malaria indujo a 
esta mutación genética. ¿Cómo salió de África?  Parece ser que para el año 1414, 
los primeros 50 esclavos de la Costa del Oro fueron llevados a Europa por 
navegantes portugueses. Para fines de ese siglo, se calculaba entre 500 y 700 los 
esclavos negros que mensualmente ingresaban a Europa llevados tanto por 
españoles cuanto por holandeses y portugueses. Durante la época colonial en 
América, la población hispanoafricana se concentró en cuatro zonas principales: 
el Caribe fue la primera de ellas, Panamá la segunda, a inicios del siglo XVI 
descendieron de Panamá hasta Nueva Granada, hoy Colombia y el Norte del 
Ecuador constituyendo el tercer núcleo negro y el cuarto se estableció en Perú y 
México, los dos únicos virreinatos en nuestro continente.15,16,17    A decir del Dr. 
José Antonio del Busto,18 los primeros negros esclavos habrían llegado al Perú 
en el año1532 y continuaron llegando hasta el año 1885. Ingresaban por Tumbes, 
venidos de  la costa atlántica africana, desde Senegal hasta Angola. La más alta 
frecuencia del gen S se presentaba en Gabón, Nigeria y Costa de Marfil. A 
mediados del siglo XVII habían en el Perú, de acuerdo con Tamayo,19  60,000 
negros y 30,000 mulatos de una población de 1’600,000 habitantes. Con la 
llegada de los negros se inició un importante mestizaje en el Perú, bajo la forma 
del mulato,  zambo,  zambo de indio, cuarterones, quinterones, salta pa´trás y 
otras formas raciales en las que existe sangre negra. Como es lógico suponer, 
genes que involucran la presencia de Hb.S traída por estos habitantes fueron 
diseminados en nuestra población. Me referí al inicio, que la característica 
principal de la presencia de este gen anormal era el cambio de la forma del 
glóbulo rojo en condiciones, entre otras,  de baja tensión de oxigeno ambiental.  
 
 



Nuestro país tiene buena parte de su riqueza en las minas, muchas de las cuales 
se encuentran a miles de metros sobre el nivel del mar. Cuando esclavos negros 
fueron llevados a trabajar en éstas, el estado de deoxigenación producto de la 
altura ocasionaba que en algunos portadores del gen de la Hb. S ocurrieran 
trastornos hemodinámicos severos20 que en muchos casos causaban la muerte de 
estos trabajadores, de alli el dicho popular " gallinazo no canta en puna....... y si 
canta que fortuna ", en clara alusión al problema de los negros para tolerar la 
altura, o de aquellos que de alguna manera tuvieran el gen de la Hb. S.21,22,23,24  
La importancia del estudio de hemoglobinopatías para la salud pública27 así 
como el desarrollo de nuevas tecnologías sobre todo a nivel de la biología 
molecular, ha permitido la identificación de haplotipos dentro del gen beta S, 
cuya caracterización ha permitido dilucidar mosaicos culturales y étnicos de 
ciertas poblaciones y aclarar, al menos parcialmente, la heterogeneidad clínica 
de la anemia por la presencia de Hb.S.25,26 Para precisar conceptos debo 
mencionar que haplotipo podemos definirlo como combinaciones de sitios 
polimórficos a lo largo de una misma región cromosómica de ADN. En el caso 
de la Hb. S éstos se encuentran a nivel del brazo largo del cromosoma 11, fueron 
descritos originalmente por Kan y Dozy en 1980, y a la fecha se han descrito seis 
haplotipos del gen beta S.30  Fig. 4    Por el estudio de haplotipos por ejemplo se 
ha llegado a saber que de los aproximadamente 75,000 africanos que llegaron 
como esclavos a Jamaica entre los años 1665 y 1807, el 10% provenía de 
Senegal, el 72% de regiones aledañas a Benín y el 17% restante de zonas 
bantues. Igual porcentaje se observa en Costa Rica.25 En el litoral del Pacífico si 
bien el haplotipo Benín es preponderante se aprecia una frecuencia notoriamente 
mayor del haplotipo bantú con respecto a lo observado en la costa atlántica. 
Además de su importancia antropológica, la caracterización del haplotipo beta S 
tiene importancia clínica.28 En términos generales, la presencia del tipo Senegal 
se asocia a cuadros clínicos más benignos, en cambio el bantú a los casos más 
severos, entre ambos, el haplotipo  Benín se asocia a manifestaciones 
intermedias.29  Fig. 5 
En Brasil por ejemplo, el haplotipo más común es el CAR o bantú, que da lugar 
a una enfermedad más agresiva.14,26 En nuestro país, todavía no hemos realizado 
estudio de haplotipos de Hb. S  por el alto costo que esta prueba demanda. 
Creemos, tomando como punto de partida la particular naturaleza del cuadro 
clínico de nuestros pacientes con Hb. S, que quizá el haplotipo Benín ( Nigeria ) 
sea el principal y probablemente, considerando proporcionalidad de casos de Hb 
S contra inmigración negra, podamos sugerir que la mayor afluencia de 
inmigrantes negros pudo venir de la zona de Nigeria.28,30 
Otro tipo de hemoglobina anormal encontrado en proporción importante en 
nuestra casuística es la hemoglobina C, también de origen africano y resultado 
de otro tipo de mutación en la cadena beta. Su presencia no ocasiona cuadro tan 
dramático, aún en su forma homocigota, como el causado por la Hb. S e 
igualmente la encontramos no solamente pura sino mezclada con otras formas 
anormales de hemoglobina.14, 31 



Las Talasemias en general representan una extensa gama de alteraciones en la 
producción de hemoglobina, caracterizadas no porque exista mutaciones o 
sustituciones de aminoácidos como en los casos anteriores, sino por un retraso 
genéticamente determinado en la formación de cualquiera de las cadenas de 
globina. La palabra talasemia deriva del griego talasa, que significa mar y hemia 
relacionada con anemia, esto es: anemia del mar.26,32,40,43 En su reporte original 
circunscrita a la zona bañada por el mar Mediterráneo, de allí que originalmente 
se le llamó anemia mediterránea. Con el paso del tiempo y debido a las 
migraciones poblacionales, se ha extendido por el mundo y es con seguridad la 
patología más frecuente en la población mundial dentro de lo que constituye en 
general hemoglobinas anormales. En algunas zonas del litoral mediterráneo, 
subcontinente indio y sudeste asiático se puede encontrar que hasta el 40% de la 
población tiene genes talasémicos.34,35 Un 3 a 8 % de norteamericanos de origen 
italiano o griego y un 0.5 % de norteamericanos de raza negra son portadores de 
genes talasémicos. Debido al entrecruzamiento genético podemos observar desde 
el punto de vista clínico tres tipos de talasemias: mayor u homocigota, 
intermedia y menor, que es la más frecuente anormalidad de hemoglobina que 
existe a nivel mundial,54,55,56,57 lamentablemente sub diagnosticada en nuestro 
medio por la costumbre que existe de dar hierro a todo paciente anémico sin 
realmente investigar la causa y porque esta alteración genética se confunde con 
la anemia por deficiencia de hierro.  Del tipo mayor no hemos identificado un 
solo caso y aparentemente no se da todavía en el Perú.  Dentro de las intermedias 
y las menores hemos encontrado varios pacientes, tanto en su forma alfa y beta.  
Debo mencionar que estas variantes alfa y beta, si bien no tienen mayor 
diferencia clínica, si la tienen desde el punto de vista antropológico.36,37 La 
clásica talasemia beta tendría origen mediterráneo, siendo Italia y Grecia lugares 
prominentes de esta alteración. Recordemos que en 1775, durante el Virreinato, 
llegaron italianos de Sicilia  y Nápoles al Perú y durante los años 1873 a 1875 la 
inmigración italiana fue principal entre las europeas a nuestro país, habiendo 
llegado entre esos años 6990 italianos.45,58 
  
Dentro de las alfa talasemias, una de las formas más características encontradas 
ha sido la llamada hemoglobina H.33,34 Es una talasemia descrita originalmente 
en 1955 y que muestra una gran prevalencia en el sureste asiático, en especial 
Tailandia, siendo rara en nuestro hemisferio. Este tipo de talasemia se considera 
de la variedad intermedia y cursa con moderada anemia a lo largo de la vida. 
Casos aislados se han descrito en Jamaica, Curazao, Venezuela, Argentina, 
Colombia, España,38 Brasil y Costa Rica. En nuestros once casos de enfermedad 
por hemoglobina H, en seis de ellos se aprecian características fenotípicas 
orientales y algunos presentan nombre "españolizado", como León por Li Ong 
por ejemplo.  Interesante precisar que la mayoría de casos de este tipo provenían 
del Norte, Chepen - Pacasmayo y Piura en especial.41,42  
 
 
 



 
La genética de la alfa talasemia es complicada. Hemoglobina H usualmente no 
es detectada en los padres de los pacientes portadores de esta enfermedad, 
generalmente uno de ellos presenta valores hematológicos normales mientras 
que el otro puede mostrarse compatible con rasgo talasémico, sin embargo en 
ambos se demuestra síntesis defectuosa de cadenas alfa.39,44 En la casi totalidad 
de los casos de hemoglobina H descritos en Latinoamérica se puede advertir, a 
pesar de características fenotípicas negativas, ancestro oriental. Esto nos permite 
postular que a raíz de la abolición de la esclavitud de los negros en la década de 
1850 y basado en lo descrito por Basadre,45,46 del año 1849 a 1874 debido a la 
Ley China, llegaron aproximadamente 90,000 chinos para las labores agrícolas 
en la costa, todos ellos procedentes de la región sur-este de China que incluía, 
Macao, Hong Kong, Cantón, Amoy y parte de Tailandia, por lo cual la 
posibilidad que genes talasémicos en general y alfa en particular sean más 
frecuentes que los considerados hasta la fecha. 
 
Otra variante de talasemia encontrada es la correspondiente a la beta talasemia 
con Hb fetal alta. La observamos en una paciente adulta proveniente de Piura, 
nieta de inmigrantes italianos, con anemia crónica moderada y permanente 
ictericia. Es debida a la combinación de gran variedad de genotipos, producto de 
la presencia homocigota de alelos de beta talasemia.47,48,49  
 
La Persistencia Hereditaria de Hb. Fetal es otra forma de alteración genética de 
Hb.51,52 que en algunos casos puede confundirse con la anteriormente descrita. 
Varias formas de esta anormalidad han sido descritas referidas a la distribución 
pancelular de la Hb. fetal como en las variantes Kenya, Negra50 y Griega o 
heterocelular como en las variantes British y Swiss.53 Nuestros tres casos 
corresponden a un núcleo familiar asentado en Arequipa y fueron encontrados 
casualmente al hacer despistaje de Hb. S en miembros de la familia en quienes 
en algunos de sus integrantes se encontró esa hemoglobina. 
 
La hemoglobina O es una Hb. anormal esporádica. Descrita en dos variantes: la 
original en Indonesia59 y otra en Arabia. La encontrada en el Perú parece 
corresponder a la reportada por Lehman y Baglioni y posteriormente Ramot en 
una niña árabe.60  La Hb. O se da por substitución en la cadena beta de un ácido 
glutámico por lisina en posición 121 y no afectar la cadena alfa como sucede en 
la forma oriental.61,62,63 Produce una forma moderada de anemia hemolítica y en 
combinación con genes talasémicos o Hb S o Hb C anemia severa.64,65,66 En la 
migración electroforética se le confunde con la Hb. C pues migran iguales a pH 
alcalino, error que puede superarse si a todos los casos de probable Hb C 
también se le hiciera electroforesis en citrato agar a pH ácido.77  Esta Hb. ha sido 
encontrada en Yemen, Bulgaria, Egipto, Grecia, Jamaica y USA.67,68,69 Hay 
quienes piensan que este particular tipo de Hb. es un marcador ideal para 
explicar migraciones de Medio Oriente y África hacia Europa y posteriormente 
al resto del mundo.70,71,72 Quizá llegó al Perú con inmigrantes africanos y la 



hemos encontrado en pacientes originarios del Norte grande- Chepen, 
Pacasmayo - sitios donde también se encuentra buena cantidad de Hb. S y 
C.73,74,75,76,78 
Otra de las hemoglobinas anormales encontradas ha sido la Hb Hofu. Descrita 
originalmente en Japón79 en 1968 y reportada por primera vez en América en 
Venezuela en 1985 por Arends, en una paciente de origen sevillano en quien se 
asociaba una beta talasemia.80 En su forma heterocigota no da síntoma alguno, 
como es el caso de la familia en la que la encontramos, que tenía origen chino 
con mestizaje italiano.81,82,83  Probablemente llegó al Perú muchos años antes que 
el reporte original en Japón. Recordemos que al cortarse el tráfico de culíes en 
1874, empieza en Abril de 1899 la inmigración japonesa, llegando 790 japoneses 
provenientes de las prefecturas de Okinawa, Kumamoto, Hiroshima, Yamaguchi, 
Fukuoka y Fukushima. En una segunda contratación, entre 1903 y 1923, 
ingresaron al Perú 18,258 japoneses.46 
En el Perú existe una gran desinformación sobre este tema. El alto costo que 
significa realizar tamizaje de hemoglobinas anormales en recién nacidos, aunado 
a la importante mortalidad perinatal, contribuye a la escasez de diagnósticos de 
síndromes derivados de hemoglobinas anormales que tenemos, influye en la 
escasez de diagnósticos de síndromes derivados de hemoglobinas anormales. 
Tanto en las zonas Norte y Sur del Perú existen poblaciones predominantemente 
afroperuanas y en una población pluriétnica como la nuestra, sería menester que 
el Ministerio de Salud, las FFAA y el Seguro Social promuevan programas de 
este tipo, locales en su inicio, a fin de desarrollar una política de salud preventiva 
y coherente, con el respectivo consejo genético familiar. 
Las anormalidades de hemoglobina descritas en su forma homo u heterocigotas, 
son todas producto de la inmigración. Hasta el momento no hemos encontrado 
una hemoglobina anormal típicamente originada en nuestra población indígena. 
Si ésta existe o no, como en el caso de México o Costa Rica por ejemplo, sólo 
podría ser demostrado si se realizan los estudios respectivos en zonas específicas 
de nuestra serranía y se promueve el tamizaje neonatal de hemoglobinas 
anormales. 
 
Para terminar debo hacer algunos reconocimientos: A mis padres, Félix, 
Académico Honorario y Yolanda, de quienes aprendí a ser hombre de bien y a 
quienes les debo todo lo  que soy, a mi esposa Chela, con quien he compartido 
buena parte de mi vida, por su permanente cariño y apoyo, a mis hijos Claudia y 
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S/S     35 
S/βtal     27 
S/C     5 
S/OA     1 
A/S     207 
A/C     23 
OA /OA     1 
A/OA     10 
C/OA     2 
O/βtal     1 
PHHbF    1 
β tal con Hb F ↑   1 
α tal (Hb H)    11 
β tal intermed    1 
β tal menor    164 
A/F     18 
A/Hofu    4 

 
 
 

HAPLOTIPOS (MUTACIONES) DEL GEN BETA S 
 

Benin   (BEN)   NIGERIA 
Bantú   (CAR)   REPUBLICA CENTRO 
AFRICANA 
Senegal  (SEN)   SENEGAL 
Camerún  (CAM)   CAMERÚN 
Arabia Saudi  (ARABE) 
Asiático  (INDIO O HINDÚ) 

 
FORMAS CLINICAS RELACIONADAS CON HAPLOTIPOS BETA S 

 
SENEGAL = BENIGNO 
BANTÚ = SEVERO 
BENIN = INTERMEDIO 
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