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I.  INTRODUCCION.

La Anemia de Células Falciformes es una anemia hemolitica cronica.
hereditaria. conocida también como drepanocitosis ¢ sikclemia: es sabido
que su incidencia es mavor en determinados grupos raciales. como por
ejemplo la raza negra. griega. turca v asiancos del sur.

En América se ha determinado que la raza negra esta igualmente afectada.
reportandose’en Guatemala a finales de la década de los 50 v principios de la
década de los 60 una prevalencia de 18.3% en el area de Livingston.

En la presente investigacion se estudio una poblacién de raza negra de
Puerto Barrios. Izabal. tomando como muestra 110 nifios. entre ambos sexos.
de 5 a 10 aflos de edad.

Para realizar el diagnéstico se utilizd el test de Células Falciformes. se
entrevisto a los padres de familia para que autorizaran realizar la prueba. de
los cuales unicamente el 73% de la poblacion fue autorizada para realizarse
el examen. Los resuliados obtenidos se consideran muy interesantes, entre lo
que destaca que, solamente el 8% de la muestra tiene conocimiento de la
existencia de la enfermedad: ademas se establecid una prevalencia de la
enfermedad de 3.6%. con lo cual se alcanzé el objetivo general del estudio.
al haberse detectado casos de Anemia de Células Falciformes.

Por otro lado los resultados permiten establecer que la poblacion esta
desinformada con respecto a la drepanocitosis v que es importante que este
aspecto se modifique. pues la enfermedad es de cardcter hereditario v existe
en la poblacion.

Por lo anterior se recomienda efectuar estudios en el resto ae Jos grupos
etareos para establecer la prevalencia global de esta afeccion v que se
promueva el informar a la poblacion de raza negra en Guatemala,

Dentro de las limitantes de la investigacion debe mencionarse la barrera
cultural. va que para muchas personas el permitir la extraccion de sangre a
sus hijos es algo que puede ser dafiino o peligroso. por lo que rechazaron el
estudio. a pesar de que se conto con el respaldo del Centro de salud de Puerto
Barrios v de organizaciones garifunas locales.



II. DEFINICION Y ANALISIS DEL PROBLEMA.

La anemia de células falciformes es del tipo de anemia hemolitica
cronica. que ocurre primordialmente en individuos de raza negra. tanto en
América como en Africa (6 16) ‘

Cabe mencionar que también se ha observadoe en personas de ascendencia
arabe, griega, maltés, italiana. sarda, turca v asiatica del sur. aunque los
primeros han sido los mas afectados. (6

La anemia de células falciformes es una enfermedad sanguinea hereditaria
que presenta diversas manifestaciones clinicas. su fisiopatologia basica
radica en la afeccion proteica de la hemoglobina. Caracteristicamente
expresa hemoglobina S v no hemoglobina A. que es la normal. el
padecimiento es homocigoto. o sea que, ocurre cuando una persona hereda
dos genes de células falciformes; cuando se hereda un solo gen. o sea.
heterocigoto. se ecxpresa en la forma que se conoce como rasgo
drepanocitico, que es un estado de portador sano. is. 7. 163 También como
parte del problema de esta afeccion hav que mencionar que su diagnostico
puede pasar desapercibido, pues no hay un cuadro clinico patognomdnico
que oriente a su diagnostico v los laboratorios de rutina no son especiticos
para la misma. Mientras que el diagnostico se torna relativamente facil al
tener presente el riesgo poblacional. lo que permite realizar las pruebas
diagnésticas especificas.

Es frecuente que en matrimonios de raza negra se produzea descendencia
con anemia de células falciformes. ésto ha sido demostrado ampliamente en
diversos estudios: en Estados Unidos se ha reportado 13% de incidencia.
Cuba 15%. Ecuador 23%. Brasil 10%. Peru 8%. Costra Rica 10.6%.
Guatemala ha reportado 18.3%. (2.3

El dato obtenido de Guatemala ha sido a través de estudios realizados en
la poblacion de raza negra de Livingston en los afios de 1938 v 1963, ( 12;

En Puerto Barrios existe poblacion de raza negra. caribes v no caribes.
estimandose que se establecio en dicho puerto desde el afio 1800. 1, Dicha
poblacién no ha sido estudiada por lo que se desconoce la magnitud del
problema en ella. ésto es lo que nos ocupa en este trabajo. determinar la

12

pre\’alencia de anemia de células falciformes en nifios de 3 2 10 afios de raza
negra en el Barrio El Rastro de Puerto Barrios. Izabal.

Se ha escogido el Barrio El Rastro va que. por tradicion es el area en que
las personas de raza negra de Puerto Barrios habitan en su mavoria: se tienen
datos de la poblacion que habita en este barric. se estima que es de 1.200
habitantes. se ha logrado identificar con certeza 110 nifios que pertenecen al
grupo que se desea im-'estigar.”

" Censo de personal E.T.V. del Centro de Salud de Puerte Barrios. febrero 1999,




1. JUSTIFICACION.

El por qué de este trabajo radica en un aspecto muy importante. como lo
es. el diagnastico temprano del padecimiento: actualmente no se conoce un
tratamiento factible que permita la curacion de la anemia de Células
falciformes en la mayoria de pacientes. pero si hay algo certero. la
expectativa de vida esta - en relacién con el diagnostico precoz. cuidados
generales v el oportuno v eficiente tratamiento de las complicaciones. i 10.16)

Considerando la magnitud del problema en otras regiones, se puede decir
que se beneficiaran aproximadamente a 20 de cada 100 nifios. que sin
tratamiento dificilmente alcanzarian la edad adulta. (6

La literatura extranjera cita que los pacientes que reciben atencion médica
integral actual tendran prolongacion de su esperanza de vida. &y Tambien es
importante mencionar que la proporcion de muerte ha disminuido en los
Gltimos afios. de 1986 a 1992 la proporcién de muerte para nifios de 5 a 10
afios fue de 27%. mientras que en afios anteriores fue de 47%. (15

Con los pacientes de sexo femenino hay un aspecto muy particular. pues
las que llegan a la edad adulta deben recibir cuidados especiales en torno al
embarazo. ya que. se ha evidenciado que el embarazo provoca grave riesgo
materno v fetal, por lo que debe prevenirse o tener control prenatal estricto.
pues con ello se pueden disminuir las complicaciones. Ademas. es
importante que las mujeres sepan que. el uso de anticonceptivos orales puede
potencializar los fendmenos trombbticos que presenta la enfermedad, estos
son aspectos que las pacientes deben conocer v entender. para lo cual la
educacion temprana es importante. (1. 16)

El diagndstico en la infancia permitird que los nifios reciban el cuidado
adecuado, por ejemplo evitar el frio v la actividad fisica exhaustiva que
puede desencadenar crisis de la enfermedad. al igual que la practica del
buceo. que es tan comin en esta raza por su convivencia en el trabajo del
mar. (1. 16. 161 También permitira que las afecciones bacterianas se vigilen

estrechamente pues los pacientes tienen aumento en la susceptibilidad a
infecciones como la neumonia. meningitis, osteomielitis, afecciones que
pueden prevenirse cuando se conoce el riesgo v se recomienda el tratamiento
profilactico adecuado. ademas debe vigilarse que los esquemas de
vacunacion sean completos v adecuados a la necesidad del paciente. (i0. 16)

Por ser una enfermedad eminentemente de personas jovenes, hasta hace
20 afios la sobrevida era de 15 afios (5, el estudio se realizé en nifios de
ambos sexos entre 5 a 10 afios, ademas los nifios de esta edad ya podran
referir alguna sintomatologia que permita correlacionarla con el hallazgo de
€asos positivos. }

El determinar la prevalencia de la anemia de células falciformes en nifios
de raza negra que viven en Puerto Barrios, no solo permitird conocer la
magnitud del problema. si no que. ademas permitird mejorar las expectativas
de vida de los pacientes a corto, mediano v largo plaze.

h



IV. OBJETIVOS.

A. GENERAL

Detectar casos de anemia de células falciformes en nifios de 5 a 10 afios
de edad. de raza negra, que residen en el Barrio El Rastro en Puerto Barrios.
[zabal. durante los meses de abnl v mayo de 1999,

B. ESPECIFICOS

1. Determinar la prevalencia de anemia de células falciformes en la
poblacion en estudio.

2. Comparar la proporcion en que cada sexo es afectado por la anemia de
células falciformes durante el periodo de estudio.

3. Refenir casos de anenua de células falciformes, de la poblacion en
estudio. a las instituciones médicas correspondienies. para tratamiento
adecuado.

4. Describir la sintomatologia referida por los sujetos que sean
diagnosticados como positivos para anemia de células falciformes,
durante el estudio.

h

. Determinar la proporcion de sujetos en estudio que tengan antecedentes
familiares de anemia de células falciformes.

6. Informar a la poblacién de raza negra del Barric El Rastro. en Puerto
Barrnios lzabal acerca de la anemia de células falciformes.

7. Informar. al gremio médico del distrito de Puerto Barrios Izabal. los
resultados del estudio. '

8. Determinar la proporcion de padres de familia. de los sujetos en estudio,
que tienen conocimiento de la existencia de la anemia de células
falciformes. durante el periodo del estudio.

y. MARCO TEORICO

A. ANEMIAS HEMOLITICAS

Los eritrocitos normales tienen una vida media aproximada de 120 dias.
en los padecimientos hemoliticos ésta se ‘refduce consic_ierablemeqte. como
respuesta la médula 6sea aumenta su actividad v la cifra de rchgulqcﬂos
rebasa el 2%, cuando la médula Gsea no puede compensar este déficit. se
desarrolla la anemia. En algunos sujetos la insuficiencia de la médula osea
puede agregarse al trastorno hemolitico. dando lugar entonces a una
exageracion de la anemia. lo que se conoce como, crisis hipoplasica.

Las anemias hemoliticas tienen 2 grandes subdivisiones, que la clasifican
dependiendo de donde se encuentre el defecto v pueden ser: intracorpuscular
v extracorpuscular. A continuacién ‘se presenta brevemente esta

clasificacion.

CUADRO No. 4.1. ’
CLASIFICACION ANEMIAS HEMOLITICAS

DEFECTOS INTRACORPUSCULARES
1. Esferocitosis hereditaria

. 2. Hemoglobinopatias

3. Talasemias

4. Deficiencia enzimdtica y anemia

| 5. Medicamentos v substancias quimicas
__6. Hemoglobinuria paroxistica_nocturna

. DEFECTOS EXTRACORPUSCULARES
1. Aloanticuerpos
' 2. Autoanticuerpos
. 3. Substancias quimicas
_ 4. Infecciones
3. Agentes fisicos
__ 6. Esplenomegalia
_ 7. Anemia microangiopatica v otias anemias hemoliticas fragmentarias.

FUENTE: Referencia 16.




Para nuestro estudio nos referiremos a las anemias hemoliticas
con defecto  intracorpuscular.  especificamente a  las
hemoglobinopatias.

B. HEMOGLOBINOPATIAS.
" Los procesos patologicos provocados por alteracion de los genes de la
globina constituven un variado grupo de enfermedades hemoliticas. Se
heredan en forma mendeliana v mientras un solo factor en estado
heterocigoto puede provocar minima invalidez o no causarla. el estado
homocigoto o de doble heterocigoto, esta asociado con morbilidad
considerable.

Estructuralmente las moléculas de hemoglobina normal son tetrimeros
formados por dos pares de subunidades de globina-heme. que son alfa y
beta.”  Los genes de la cadena alfa son codificados por el cromosoma 16.
mientras que los de la cadena beta estan situados en el cromosoma 11.

Las alteraciones de la hemoglobina que producen patologia se dividen en
tres grandes grupos.

1. Anomalias estructurales o hemoglobinopatias que se deben a cambios en
la secuencia de aminoacidos de las cadenas de la globina. En la mavoria de
los casos hay un solo aminoacido sustituido, como por ejemplo en la
hemoglobina S o anemia de células falciformes. Pero en otras puede haber
delecion o insercién de aminodcidos o también cambios estructurales
complejos.

2. Las Talasemias. que se expresan como defectos cuantitativos. en los que
puede existir disminucion. o en casos graves, ausencia completa de una o
mas cadenas de globina.

3. Los sindromes de persistencia hereditaria de la hemoglobina fetal (PHHF),
que se caracteriza por cifras elevadas de Hb F mantenidas durante toda la
vida adulta.

En resumen la patologia puede presentarse por defectos en el ADN del
gen de la giobina v puede consistir en defectos de los nucledtidos que pueden
ser sustituidos, ausentes o insertados.

El presente estudio se refiere a una anemia hemolitica del grupo de
defecto intracorpuscular, en el subgrupo de las hemoglobinopatias por
cambio en la secuencia de aminoacidos. especificamente la anemia de células
falciformes. E

l.

C. ANEMIA DE CELULAS FALCIFORMES (Drepanocitosis, Hb SS).

Esta anemia pertenece a las hemoliticas crénicas y ocurre primordialmente
en individuos de raza negra. (5,11, 12. 161 La drepanocitosis es el prototipo de
las hemoglobinopatias hereditarias, que se caracteriza por la produccion de
una hemoglobina estructuralmente anormal.

La primera descripcién clinica de esta patologia se realizé en 1910, para
el afio de 1961 se identifico cual era la sustitucién puntual del aminoécido, a
partir de ésto se demostrd que el gen aparecia con elevada frecuencia en
diversos grupos étnicos expuestos durante su evolucion a presiones de
seleccion por accién del paludismo por P.falciparum, es decir que el riesgo
maximo es para individuos con antepasados africanos, mediterraneos, del
medio Oriente v de la India. 5.6

1. PATOGENIA

Es importante recordar que la hemoglobina del adulto se compone de un
96% de Hb A, 3% de Hb A2 v un 1% de hemoglobina fetal. (11

El defecto en la drepanocitosis vace en el reemplazo de Hb A por Hb S.
La caracteristica de esta ultima es una mutacién puntual que hace que el
acido glutamico sea sustituido por el aminoacido valina en la sexta posicion
de la cadena betaglobina. (5. &, 10, 11, 13, 16)



La hemoglobina S forma tactoides insolubles a bajas tensiones de oxigeno,
la valina substituida forma una banda hidrofébica con otra valina, un enlace
de hidrdgeno entre otros 2 aminoacidos en forma concomitante y cuando las
cadenas beta se desplazan aparte en la desoxigenacion. el sitio anormal
queda alineado con un sitio semejante en la cadena de otra molécula, el
resultado es la distorsion de las células. (16 En otras palabras. al
desoxigenarse las moléculas de la hemoglobina S se agregan v se
polimerizan. esto convierte a la hemoglobina. que normalmente es un liquido
que fluye libremente, en un gel viscoso, que distorsiona los hematies en
forma de hoz o media luna. Inicialmente esto es un fenémeno reversible. al
oxigenarse la Hb S vuelve al estado normal, pero. al presentarse los cambios
repetidamente se produce dafio en la membrana v las células quedan
irreversiblemente en la forma anteriormente descrita. Ls por ello que se
recomienda evitar episodios de anoxia como la aviacion. el buceo v otros. (16

Si bien el defecto esta en la molécula de la hemoglobina, la célula se altera
en su membrana, en metabolismo v funcidn: estas células falciformes pierden
potasio v agua, al mismo tiempo aumentan su contenido en calcio, que
normalmente es expulsado. tienen dificultad para mantener el volumen
intracelular normal. en consecuencia la concentracion de hemoglobina
aumenta, las células se vuelven mas densas, los eritrocitos deformados son
mas susceptibles a la hemolisis v la supervivencia media de éstos esta
acortada a 20 dias. (11, 16)

Las células distorsionadas son mas viscosas que las normales v pueden
conducir a trombosis e infartos, muchas de sus manifestaciones son
atribuibles a lesiones isquémicas originadas por la oclusion de vasos por
masas de células falciformes. ¢y La viscosidad conduce. ademas. a mavor
anoxia, esta aumenta la formacién de drepanocitos ¥ a su vez aumenta la
viscosidad. creando el ciclo vicioso del drepanocito viscoso.

La oclusion vascular y la isquemia tisular ocasionan dafio agudo y cronico
practicamente en todos los organos del cuerpo. La manifestacion clinica
mejor identificada la constituye los episodios de dolor recurrente v a menudo
intenso. que se conoce Como Crisis. (5. &

2. HERENCIA Y RIESGO.

La hemoglobinopatia SS. como las otras que dependen de una sustitucidn
de aminoacidos en los genes. tiene un patron de herencia autosomico

recesivo v por lo tanto el riesgo de adquirirlo esta de acuerdo a dicho patron.

En una pareja en la cual une de los miembros tiene Hb AA. es decir es
normal, no tiene riesgo de tener hijos afectados. aunque el conyugue fuera
Hb S8, pero si puede tener hijos que sean portadores sanos.

En el caso en que ambos padres son portadores. por ejemplo Hb AS v Hb
AS. tienen un riesgo de 25% de tener un hijo con Hb SS. como seria el caso
en los matrimonios de raza negra donde se reporta que 1 de cada 10
individuos es portador sano. (6)

El riesgo aumenta al doble, 50%. cuando en la pareja uno de los
convugues es Hb AS vy el otro es Hb SS. Es importante aclarar algo, cada
embarazo sucesivo en la misma pareja tiene las mismas probabilidades antes
mencionadas.

Los casos de Hb AS. son los que se conocen COmo Casos de rasgo
drepanocitico, que son asintomaticos.

En vista de lo anterior, debemos decir categoricamente que la anemia de
células falciformes no es una enfermedad adquirida. sino que es congénita.
No todos tenemos el mismo riesgo de heredarla, el riesgo maximo es para los
grupos raciales que hemos mencionado con anterioridad.



3. CUADRO CLINICO.

Esta enfermedad puede causar episodios de dolor. dafiar 6rganos vitales v
en algunos casos ocasionar la muerte en la nifiez o a principios de la edad
adulta. Basicamente las manifestaciones clinicas se derivan de la hemdlisis v
oclusion vascular, Y

CUADRO No.4.2
MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA DREPANOCITOSIS.

HEMOLISIS J
Anemia cronica
Ictericia
Cnsis aplasticas
Colelitiasis
Retraso en el crecimiento v pubertad

L OCLUSION VASCULAR |
| %2 Dolor agudo recurrente
Asplenia funcional |
Secuestro esplénico |
Sindrome toracico agudo
Accidente cerebrovascular i
Hipostenuria v enuresis !
i Necrosis papilar

fese Nefropatia cronica ]
e Priapismo

. Necrosis avascular

L Retinopatia proliferativa

|

Ulceras en miembros inferiores

FUENTE: Referencia 5.

Los recién nacidos afectados pueden no mostrar datos caracteristicos.
estos aparecen paulatinamente a medida que la hemoglobina S sustitune: & ja
Hb F. aproximadamente entre los 2 a 4 meses de vida.

La primera manifestacion franca de la drepanocitosis suele ser la dactilitis
aguda, que aparece como un sindrome mano-pie. caracterizandose por edema
doloroso v generalmente simétrico de manos y pies. lo que puede
evolucionar hasta una necrosis isquémica de los pequefios huesos. se supone
que se debe a una interrupcion brusca en el riego sanguineo y que pasa
desapercibido en su etapa aguda ain en las radiografias. La necrosis osea
puede predisponer a osteomielitis por Salmonella. (3.10)

Caracteristicamente estos pacientes sufren crisis de dolor, tanto en huesos.

‘como en torax v abdomen. puede ser tan frecuente, que se presente a diario.

Algunos casos deben ser internados para su tratamiento. Se ha observado
cierto patron, los nifios pequefios son aquejados més frecuentemente por
dolor en las extremidades, mientras que en los mayores se afecta mas la
cabeza, torax, abdomen v espalda.

Las infecciones pueden agravar los cuadros clinicos. Tres son los drganos
que se afectan en mayor medida v que son el origen de la mayoria de
complicaciones, estos son el bazo. pulmones y cerebro.

a) Bazo

Es un dérgano particularmente susceptible de sufrir dafio por eritrocitos
falciformes, porque su microcirculacion lenta v tortuosa genera un entorno
que permite la polimerizacion de la hemoglobina faleciforme. EI dafio
comienza, por lo comuin sin sintomas, desde los 3 a 6 meses de vida, con
congestion intensa de la pulpa roja. por eritrocitos falciformes. Los nifios
peguefios pueden tener esplenomegalia. junto a un proceso hemolitico v
desarrollar un sindrome de hiperesplenismo que agrava la anemia.

La congestion esplénica puede provocar dafio funcional v predisponer a
infecciones que pueden ser mortales debidas a S. Pneumomnie. H. Influenzae
tipo b. Salmonella, Klebsiella v otras bacterias. ¢5; Esto puede tener su
tundamento en el hecho de que la funcion fagocitaria v reticulo endotelial del
bazo estan muy deprimidas.

El secuestro esplénico agudo es peculiar en los pacientes. se ignora por
qué. pero se produce un estancamiento brusco de gran cantidad de sangre




pudiendo aparecer signos de colapso circulatorio. Los sintomas v sig
varian. pueden presentarse palidez aguda. letargia. sed intensa. pléto:
abdominal con dolor en el cuadrante superior izquierdo o sin &l taquicar

taquipnea o ambas, provocando incluso muerte por colapso cardiovaseul:
Las crisis mortales de secuestro esplénico pueden ser Ja prim
manifestacion clinica de la enfermedad en los primeros 6 meses de vida,

by

En los casos no severos, con el transcurso de los aiios la congestion de
pulpa roja se vuelve mas y mds intensa v aparecen hemorragias e infart,
pequeiios, después se vuelve cada vez mas pequefio v al final la pulpa

sustituida totalmente por tejido fibroso, proceso que se conoce como
autoesplenectomia, razon por la cual en la adolescencia v en la edad adulta

el bazo no es palpable.

b)Pulmones

En méas de la mitad de nifios con anemia drepanocitica se advierte el

sindrome toracico agudo que constituve la segunda causa de hospitalizacion.
(53

Este sindrome se debe a la relacion del infarto pulmonar con neumonitis.
Los episodios repetitivos por largo tiempo predisponen a la aparicion de
| neumopatia restrictiva cronica, hipertensién y corazén pulmonar.

El término de sindrome toracico agudo se utiliza para globalizar cualquier
proceso agudo con infiltrados pulmonares nuevos en la radiografia de térax.
Generalmente los nifios presentan grados variables de fiebre. tos. taquipnea.
dolor pleuritico, hipoxemia, o todos los signos juntos.

Los infiltrados no tienen patron caracteristico. puede presentarse derrame
pleural. En los casos graves el sindrome tordcico agudo puede acompaifiarse
de insuficiencia multiorganica, producir insuficiencia pulmonar v muerte.

A ciencia cierta se desconoce el origen de este sindrome. mientras
algunos dicen que se debe a embolias o trombosis in situ, otros se debaten en
que es consecuencia de procesos infecciosos, pero ninguna de las teorias a
ganado suficiente importancia para explicarlo.

Im"enbs se ha reportado que un 10% de los nifios con anemia
‘acntlca en especial preadolescentes v mavores. presenian secuelas de
cerebrovascular. de los cuales se puede mencionar ictus

cos. a menudo provoca hemiplejia. s

una serie a gran escala el A.C.V. constituyo la segunda causa de
en menores con drepanocitosis, es temido pues no hay forma de
la aparicion o la gravedad de sus secuelas. variando desde los
‘asintomaticos, hasta defectos neuropsicosociales notables. Cuando
ta manifestacion clinica puede presentar con mayor frecuencia
riparesia 0 monoparesia, afasia o disfasia v com-‘ulmpnes. en casos raros
cuadro inicial puede incluir el estado de coma o coma intermedio.

uede aparecer sin signos prodromicos o con episodios _ de dolor
coclusivo durante episodios de fiebre o anemia aguda. En casi todos los
CV. en nifios se mcluye el infarto cerebral por oclusion completa o
stamiento de grandes vasos, mas frecuentemente en las arterias carotida
a, cerebral media v anterior. cerca del poligono de Willis. En los
) ientes de mavor edad sucede accidente hemorragico con salida de sangre
subaracnoidea o intracerebral.

Con la avuda diagnéstica como la resonancia magnética se ha
evidenciado que de 10 a 20 por ciento de nifios con Hb SS. que no
manifiestan trastorno neurologico tienen infartos cerebrales asintomaticos.

d) Otras manifestaciones clinicas

Algunos nifos pueden presentar trastornos en la marcha como
consecuencia de necrosis de la cabeza del fémur. También pueden presentar
deformaciones del craneo. el cual radiologicamente tiene la apariencia de
cabello erizado por ampliacion del espacio medular v adelgazamiento de las
cortezas.

Es frecuente que estos nifios tengan un crecimiento retardado. asi como
retardo en la pubertad.
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Se ha visto ademas que la lesion isquémica afecta al rifion, la hipostenuria
es frecuente asi como la hematuria, ésto debido a que la funcién renal se
deteriora por fibrosis difusa glomerular progresiva. en algunos casos puede
haber necrosis papilar v sindrome nefrotico. El priapismo es también
frecuente debido al estancamiento sanguineo en los cuerpos cavernosos lo
que dificulta el retorno vencso.

ii.) Crisis hemolitica: este tipo de crisis es rara. Se puede incrementar la
hemolisis v descender mas el valor de la hemoglobina v el
hematocrito. Usualmente la intensidad de la ictericia y la disminucion
de la hemoglobina estan asociados con alguna complicacion como
cirrosis o colecistitts con colelifiasis.

El corazén puede encontrarse agrandado en sus 2 cavidades,
predominando los soplos sistolicos. En nifios es frecuente la hepatomegalia
v la ictericia, durante las crisis el higado puede aumentar de tamafio. la
frecuencia de calculos biliares aumenta con la edad v puede aparecer desde f) Riesgo Quirtrgico
los primeros meses de vida, ; N

Los ojos pueden estar afectados con hemorragia. cicatrices,
desprendimiento de retina v ceguera como consecuencia de trombosis en los
vasos retinianos.

El riesgo quirtrgico es alto v debe evitarse hasta donde sea posible. debe
tenerse cuidado pues las crisis dolorosas de abdomen pueden simular
procesos quirtirgicos. La cirugia puede precipitar las crisis por hipoxia,
deshidratacion. éstasis circulatorio. acidosis. fiebre. infecciones o exceso de
frio. El sindrome toracico agudo también es complicacién post operatoria
frecuente. (5)

Las extremidades inferiores son afectadas por crisis de dolor, también
presentan caracteristicamente ulceras en la region maleolar o en la regidn
pretibial inferior, siendo de mavor frecuencia en adultos. rara en los
adolescentes v menos aun en nifios.

- g) Embarazo

e) Anemia-

La mujer con anemia de células falciformes puede estar embarazada. pero
debe saber que tiene mavor riesgo de complicaciones, puede verse afectada
su salud y la de su bebé. Durante el embarazo la enfermedad puede ser mas
grave, ademas tiene mas riesgo de aborto espontaneo v de tener nifios de bajo
peso al nacer. Debe ingerir acido félico como rutina. En el parto debe
evitarse la fatiga, anoxia v deshidratacion. Si se desea evitar el embarazo
debe tenerse en cuenta que los anticonceplivos orales pueden potencializar
los fenémenos trombéticos v en base a esto debe seleccionarse un medio de
planificacion mas adecuado. s, 10;

Estos pacientes llegan a adaptarse en buena manera al grado de anemia
que padecen, pero pueden sufrir episodios agudos conocidos como crisis. que
la agravan.

i)  Crisis Megaloblastica v aplasica: en la anemia falciforme la médula
dsea es hiperactiva en la serie roja, para compensar la destruccion
excesiva de los eritrocitos que son mas susceptibles. La hipoplasia
medular puede asociarse a procesos infecciosos. la anemia se
intensifica y puede ser fatal en pocos dias. A su vez la hiperplasia
medular aumenta las demandas de acido folico lo que puede originar
un proceso megaloblastico v pancitopenia periférica. lo que puede
evitarse con una adecuada reposicién de acido folico.

ITH ; 17




|

4. DATOS DE LABORATORIO QUE APOYAN EL DIAGNOSTICO.

Las cifras de hemoglobina oscilan entre 5 a 10 g/dl. Suele encontrarse
entre 12000 v 20000/mm3 de leucacitos, con predominio de neutrotilos, las
plaquetas pueden aumentarse v la velocidad de sedimentacion puede
disminuir. FEl recuento de reticulocitos suele estar elevado y encontrarse
entre 5 a 13 por ciento.

Otras alteraciones pueden evidenciar pruebas hepaticas anormales,
hiperbilirrubinemia de tipo no conjugada e hipergammaglobulinemia difusa.

Al realizar médula dsea, esta muestra intensa hiperplasia eritroide.

Estos datos son poco especificos, hay tres métodos que tienen mayor
especificidad para esta patologia.

a) Frote periférico: en el extendido puede observarse anisocitosis,
poiquilocitosis, hipocromia. policromatofilia, a menudo eritrocitos nucleados
v células falciformes, es decir, células en media luna o forma de hoz, que es
lo que orienta el diagnostico.

b) Test de células falciformes:  éste se realiza agregando a la muestra de
sangre periférica una substancia reductora, como el metabilsulfito de sodio al
2%, cuva accion desoxigena la hemoglobina y hace mas evidente la
formacion del drepanocito. En los casos en que la electroforesis no es del
todo determinante. esta prueba se utiliza para diferenciar la anemia de células

falciformes de otras patologias en las que hay presencia de hemoglobima S.
(4.8)

¢) Electroforesis:  éste es el método diagndstico que: permite confirmar la
presencia de anemia de células falciformes. La electroforesis a pH alcalino
demuestra una movilidad caracteristica de la hemoglobina S, que es
intermedia entre la Hb AvlaHb A2,  En pH alcalino la Hb S. que contiene
valina en lugar de acido glutamico. tiene una pequefia carga negativa v un

Jento movimiento hacia el polo positivo. En pH acido la hemoglobina esta
cargada positivamente. Y su relativo movimiento con relacion al polo
positivo es contrario del visto en un medio alcalino. En un pH alcalino. las
hemoglobinas de movimiento lento incluyen la Hb C, E, A2 y Hb O, Las
hemoglobinas de movimiento intermedio incluven la Hb D. G. S v Lepore.
las hemoglobinas A v F estan mas hacia el polo positivo. Entre las
hemoglobinas de rapido movimiento estan la Hb H. L Bart. Cuando una
banda prominente esta fundida en la regiéon de la Hb S. en acetato de celulosa
a pH alcalino, su identidad puede ser confirmada con electroforesis en citrato
de agar a pH acido. Este suele separar la Hb S de la Hb D v G. El citrato de
agar ademas distingue Hb C de Hb S, O. E v A2, ademas provee una
marcada separacion de hemoglobina F y A. En otras palabras la
electroforesis acida puede utilizarse como complemento de la electroforesis
alcalina. (4 En los casos de anemia de células falciformes la electroforesis
muestra banda tnica de Hb S. no hay Hb A v la hemoglobina fetal esta
presente en cantidades menores de 5%.

La electroforesis a pH alcalino es de uso convencional v su duracion es de
15 a 30 minutos. mientras que la electroforesis acida requiere de 45 a 90
minutos. sin embargo, el procedimiento de ambas es basicamente el mismo.

5. TRATAMIENTO.

No hay tratamiento especifico factible para la mavoria de los pacientes.
Las medidas terapéuticas de mas importancia son las que se dirigen a evitar
las complicaciones graves. Es muy importante que los nifios cumplan
estrictamente su calendario de vacunas. Se considera beneficiosa la
administracién de vacuna antineumococica polivalenie, pero parece tener
escasa eficacia protectora en nifios con Hb SS menores de 5 afos. Al igual
es indicada la vacunacion contra H. Influenza v contra hepatitis B.

La penicilina G profilactica es muy eficaz para prevenir las mnfecciones
neumocdcicas graves v debe administrarse a todos los niffos pequefios con
drepanocitosis.

Estos pacientes no concentran bien la orina. por consiguiente debe

prevenirse la deshidratacion, de ahi que sea importante mantener una buena
hidratacion. sobre todo al haber fiebre. cuando esia supera los 39 grados
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centigrados debe consultarse enseguida al médico. Debe evitarse los trajes
estrechos. los episodios de anoxia como el buceo vy la aviacion.

El frio puede precipitar las crisis; va sea tomando cantidades grandes de

revertir alguna disfuncion preexistente. Las transfusiones en nifios con
drepanocitosis conllevan complicaciones no.ta_d’)les N _de glla}s las m?s
importantes es la hiperviscosidad. la transmision de virus mtec.;tan‘q’;s. a
hemosiderosis postransfusional v la aparicion de aloinmunizacion a

: T , YT ; : : . ¢ hierro se ftrata

bebidas heladas o bafios frios. no deben hacer ejercicios fuertes o trabajo que antigenos eritrociticos menores. La sobrecarga d e e

produzea fatiga fisica. satisfactoriamente con deferoxamina parenteral. que es un agenie g -
(5

En resumen se dice que los sintomas deben tratarse segin aparezcan,
como se menciond anteriormente no existe un tratamiento curativo factible
para la mayoria de pacientes, pero actualmente hay 3 métodos terapéuticos

que estan en etapa de desarrollo v que brindan alguna esperanza practica de

b) Transplante de médula osea.
encontrar el tratamiento ideal.

El transplante de médula 6sea alogena, llevado a feliz término, permite 1&
cura hematologica de la enfermedad drepanocitica. La mayor experiencia
hasta la fecha se ha acumulado en Bélgica v Francia..(.ﬁ) El tran_splante
alogeno de médula 6sea de un hermano con HLA-idéptlco ha loﬁbtcmdo una
cifra importante de buenos resultados cuando'sc rgahza en nifios de corta
edad que no han desarrollado dafio cronico significativo de 6rganos.

a)Transfusoterapia

Desde hace muchos afios las transfusiones de sangre han sido componente
importante del tratamiento de la  enfermedad drepanocitica.  Las
transfusiones de eritrocitos concentrados (paquete globular) esta indicada en
toda exacerbacién aguda de anemia cuya intensidad sea bastante para causar
mnsuficiencia cardiovascular o amenaza de ésta.

Muchos hematélogos se inclinan por el transplante dg médula osea en
nifios con complicaciones graves. pero €s dificil predecir cuales de ellos
sufriran dichas complicaciones antes de que aparezean v los riesgos 'd’el
transplante aumentan conforme el nifio tiene mayor edgd y hay {_i:shmcxon
notable de Grganos. Ademas, si bien el transplante exitoso permite la cura
hematologica. no se sabe con exactitud los resultados a largo plazo del dafio
cronico de organos. Casi todos los enfermos no cuentan con un hermano
HLA-idéntico sin enfermedad drepanocitica.

Las transfusiones eritrociticas se utilizan también en circunstancias
escogidas para interrumpir fendémenos vasooclusivos que pueden amenazar la
vida o funcionalidad de un érgano, como el accidente vascular cerebral,
sindrome toracico agudo. sindrome de insuficiencia de multiples érganos o
EREEmD rebolde En Estados Unidos. Sullivan v colaboradores han llevado a la plﬁcti0§~U11
protocolo multicéntrico por colaboracion. para realizar transplante de RIZOS
escogidos. con drepanocitosis, que tengan menos de 16 afios de wida v
cuenten con un hermano donante HLA-idéntico. (5) :

Si la hemoglobina esta en cifras de equilibrio basal o cercanas a ellas, es
mejor no hacer las transfusionas simples. porque el incremento stbito de la
hemoglobina sin disminuir el nimero de eritrocitos falciformes ocasiona
hiperviscosidad que puede exacerbar el fenémeno vasooclusivo v el dafio a
organos. alin cuando la concentracion es de 10 a 13 g. de Hb. Por eso las
transfusiones en estos casos suelen incorporar mas bien exanguinotransfusion

parcial, con la meta de aminorar el porcentaje de gldbulos rojos con Hb S a

¢) Hidroxiurea
menos de 30%,.

; TR NI _ ] Numerosos datos indican que la alta concentracion de Hb fetal .brin_c’ia un
Ademas de evitar las complicaciones agudas. las transfusiones por largo efecto protector en casos de Hb 8§, La Hb fetal inhibe la polimerizacion de

tiempo pueden impedir la evolucion del dafio cronico a 6rganos e incluso
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la Hb S in vitro, innumerables estudios epidemiologicos han indicado que las
cifras de hemoglobina fetal relativamente mayores en pacientes con Hb 8§,
se acompafian de un cuadro menos intenso del trastorno. Varios
quimioterapicos antineoplasicos como 5-azacitidina e hidroxiurea mejoran la
produccion in vivo de Hb fetal. La hidroxiurea es un agente relativamente
benigno que puede administrarse por via oral y de este modo ha despertado
extraordinario interés por la posibilidad que constituya un tratamiento eficaz
de la enfermedad drepanocitica. Muchos de los pacientes que la recibieron
en dosis méaximas tolerables presentaron un incremento estadisticamente
significativo en su concentracion de Hb fetal. (5)

Se necesita vigilancia hematologica frecuente ¥ minuciosa en busca de
mielotoxicidad v el uso estricto de métodos anticonceptivos para varones y
mujeres sexualmente activos. -

La experiencia con la hidroxiurea en nifios con Hb SS es muy escasa. pero
las investigaciones multicéntricas en nifios con drepanocitosis apenas
comenzaron. Mientras tanto lo clinicos deben recordar los problemas de la
posible teratogénesis v carcinogénesis asi como toxicidad a largo plazo en
menores, que incluye efectos del desarrollo v crecimiento. Por ello el uso de
hidroxiurea es un método muy prometedor, pero en nifios con Hb SS debe
limitarse a los que participan en protocolos experimentales cuidadosamente
controlados.

Por altimo, hay que mencionar que los episodios de dolor pueden
controlarse con paracetamol oral o con codeina, también con calor local v
como ultimo recurso se utilizan opidceos. Cuando son muy severos los
ataques se recomienda hospitalizacion y uso parenteral de narcoticos.

Estos pacientes deben tener una alimentacion adecuada. se aconseja
administrar acido {olico v no hierro para no provocar sobre carga de éste,
durante el embarazo es obligatorio el uso de acido félico.

6. EXPECTATIVAS DE VIDA,
Hace 15 a 20 afios la esperanza de vida de los pacientes con Hb SS era de

13 afios v hasta el 20% de los nifios moria en los 3 primeros afos de vida.
Ahora se sabe que los pacientes que reciben atencion médica integral tendran
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prolongacién de su esperanza de vida. Actualmente de 85 a 90% de los
pacientes viven hasta los 20 afios de edad v la mediana de muerte ha sido de
42 afios para los hombres y 48 afios para las mujeres. (5.9

La proporcién de muertes ha disminuido. aunque cabe mencionar que una
proporcion sustancial de muertes ocurre anies del ingreso al hospital. Se
sabe que algunas complicaciones pueden causar la muerte en horas. pero.
ésto mejora cuando se solicita cuidados meédicos prontamente en

enfermedades agudas. (15

Por Giltimo no debemos olvidar que la vida del paciente esta en relacion
con el diagnostico temprano, los cuidados generales adecuados v el oportuno
v eficiente tratamiento de sus complicaciones. (10)

(=]
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VI. MATERIAL Y METODOS.

A. METODOLOGIA.

1. Tipo de estudio:
~ Por su profundidad es un estudio descriptivo.

Por su ubicacion en el tiempo es un estudio transversal.

2. Sujeto de estudio:

Nlﬁos de 5 a 10 afios de raza negra. de ambos sexos que residen en el
Barrio El Rastro de Puerto Barrios, Izabal. (Ver mapa anexo).
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3. Poblacion:

Fl dato poblacional para esta investigacion. se obtuve a través del censo
del personal de la seccidn de Enfermedades Transmitidas por Vectores, dei
Centio de Salud de Puerto Barrios, el cual indica que exisien 1200 personas
de raza negra en ¢l Barrio El Rastro. Ademas s= ha determinado que existe
1a cantidad de 110 nifios, incluvendo ambos sexos. en la edad de 3 a 10 afnos.
Este Gltimo dato ha sido considerado como €l umiverso de estudio, Se
entrevisto a los padres de familia de cada uno de los nifios para obtener la
autorizacién v realizar la prueba diagnéstica. unicamente 83 mifos fueron
autorizados para participar en el estudio. lo que representa el 73% de la
poblacion seleccionada.

4. Criterios de inclusion:
Edad comprendida entre los 3 a 10 afios.

Ambos padres deben ser de raza negra.
Residente de Barno Ll Rastro.

Tener autorizacion de los padres de familia para realizar el estudio.
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6. Instrumentos de recoleccién y medicion:

Examen fisico
Boleta de datos

Test de células falciformes

7. Ejecucion de la investigacion:

a) FASE ; : 15110 1
rgahzaciénpggl;ﬂ\f?@i icm;s;sno en el entrenamiento para la correcta
est de células falciformes. se realizd 151¢
_ . 4 1z0 con la supervision del
asesor de tesis. Tuvo duracién de 1 semana. ’

b : i .
dg) fﬁ% [I.» reur;xop con paclr’es de los nifios que se incluyeron en el estudio.
b fomlaez ;};p 1c6 el p(ln'r qué del estudio. los beneficios que pueden obtener
\ ue se realizaria, asi como la forma en ]
I i ; que se recolectaran las
Asgs&aécA%s[t?Aa:?qdad fue apovada por autoridades educativas y por
S como por otras mstituciones garifunas ;
garifunas locales v por el
personal del Centro de salud de Puerto Barrios. Duracién de 1 semana ’

c) FASE II. iZ6 g i

. Saniiereallzolentre\-}sta v examen fisico a los nifios v se obtuvo

e _._,B para e estusho, se rleallzo en las instalaciones del centro de
o Barrios, ademas a solicitud de padres de familia también se

realizd en instalaciones educativas como en la escuela Oficial 15 de
Septiembre y en la escuela Oficial Rafael Landivar, asi como en la escuela de
pre-primaria Natalia Gorriz Vda de Morales. También se visitaron algunas
casas de El Barrio El Rastro. La muesira se obtuvo personalmente, en
presencia de los padres del nifio; consistio en obtener una gota de sangre
periférica. colocarla en porta objetos v agregarle una gota de metabilsulfito
de sodio al 2%. cubrirla con cubre abjetos, dejarla incubar a temperatura
ambiente por 15 a 30 minutos ¥ posteriormente observarla al microscopio.
Se consideré como positiva toda prueba que evidencié eritrocitos en forma
de media luna, en cualquier cantidad. se consideré como negativa toda
prueba que no evidencio eritrocitos en forma de media luna. Ademas se
utilizé un control negativo en cada prueba. mezclando solucién salina con
una gota de sangre periférica. Duracion de 2 semanas.

d) FASE III: consistio en la observacion de las muestras con microscopio
en conjunto con el asesor. para determinar ¢l diagnéstico. Duracion de 2

semanas.

e) FASE IV: consistio en reunir a los padres de aquelios nifios que fueron
diagnosticados como positivos para anemia de células falciformes. para
informarles de los resultados del examen ¥ orientarlos respecto a los
cuidados que deben tener con sus hijos ademas se les indico cuales son las
instituciones que pueden asistirlos posteriormente para el control de los
nifios. Duracion de 1 semana.




GRATFICA DE GANTT
8. Presentacion de resultados:

Los datos se tabularon por edad v sexo con respecto al diagnostico

ACTIVIDADES
Ll ;xx} 1 eI 1 R N S S I positivo o negativo. La edad se tabulo con los rangos va mencionados. Se
l =y Ry B I _:F{-ﬁ determiné la proporcion de cada sexo en el estudio. Con estos datos se
i ] s XI‘! i o E ! 1 L ; obtuvo 15} prevalencia gerlieral de la er'ljfermedad, la prevalencia por SEXO ¥ por
5 pp r } L | - | . | grupo etareo. Se calc’ulo la proporcidn de casos con antegfaldentes famll}ares
6 e : A L d; la enfermedad. asi como lq proporcion de casos positivos que refieren
B! T e N P sintomatologia o presencia de signos clinicos de la enfermedad.
1% I T I —
T : I ! = l xrE ﬁ 9, ETICA:
B N N 0 O
EE N T ; | Rl s “E E | La raza negra que habita en Puerto Barrios ha evolucionado dentro de un
4] | f B T M : * marco magico-religioso, por lo anterior, parte del desarrollo de la
s : | P N S g ‘ = investigacion consistio en informar a los padres de familia la forma en que se
L [1{2[3/4]5/6/7 8 9[W0[1 12/ 3]14]15 15 7810 20170 5| adquiere la enfermedad: también se les explico detalladamente el
~ procedimiento para la obtencién de la muestra de sangre ¥ el uso que se le
SEMANAS dara, Muy especialmente se aclaré que imicamente se obtendria muestra de
ACTIVIDADES sangre de aquellos nifios que contaran con la autorizacién de los padres de
1. Seleccion del tema de investigacion. | familia. Ademas se les explico que.al\ finalizar el estudio se les citaria
%, Eleccidn de asesor v revisor., aprobacion punto detesis. nuevamente de manera personal, para informarles el resultado de la prueba
3. Recopilacién de material bibliografico. realizada.
L gpm-badén del provecto por autoridades del distrito de salud de Puerto
arrios.
5. Elaboracion del provecto de investigacic unt > RECURSOS:'
ey A estigacion conjuntamente con asesor ¥ 1. Materiales fisicos: Lancetasl
6. Aprobacién del provecto - s 1 ; POFTB.Ob_](?tOS
on: i por coordinacion de Unidad de Tesis. Cubreobjetos
;- Iiiase prehmmar. de ejecucion de la investigacion. Clinica
9. PZZZ %Id;;lt;?;;g?od;:sgﬁ: Instrumentos de e&:a’iuacic.')n clinica.
10.Fase I1I del . po. Bqleta de r_ecolecmon de datos
ase el trabajo de campo. Microscopio
11.Fase IV del trabajo de campo. P
| 12.Eiab0raC}én de informe final conjuntamente con asesor v revisor
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VIL PRESENTACION DE RESULTADOS.

CUADRO No. 1

Distribucién por edad y sexo de los nifios de raza negra del Barrio el Rastro,
Puerto Barrios Izabal. Abril a Mayo de 1999.

SEXO
EDAD MASCULING| FEMENINO

5 afios 15(13.6%) |11 (10%)

6 afios 11 (10%) | 7 (6.3%)

7 afios 10(9%) | 6(5.4%)

8 afios 2(2%) | 5(4.5%)

9 afos 8(7.2%) | 9(8.1%)

10 afios 8 (7.2%) |18 (16.3%)
SUB TOTAL 54 56

{TOTAL 110

Fuente: Boleta de recoleccion de datos.

GRAFICA No. 1.1

Proporcion de sexos, de nifios de raza negrade 5 a 10 afios, durante abril y mayo
de 1999, en el barrio el Rastro de Puerto Barrios Izabal.

MASCULINO
49%

FEMENINO
51%

EMASCULINO ‘
BFEMENINO |

Fuente: Cuadro No. 1
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GRAFICA No. 1.2.

Numero de nifios de raza negra de 5 a 10 afios, por grupo etareo y sexo, durante
los meses de abril y mayo de 1999, en el barrio el Rastro de Puerto Barrios Izabal.
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Fuente : Cuadro No. 1.

CUADRO No. 2.
Conocimiento sobre Anemia de Células Falciformes de los padres de familia de
Jos nifios de raza negra estudiados. Barrio el Rastro, Puerio Barrios, Izabal.
Abril y mayo de 1999.

CONOCIMIENTO* |Frecuencia

POSITIVO 7
NEGATIVO 76
TOTAL 83

+E] conocimiento se catalogd como positivo cuando el entrevistado respondio que si tenia conocimiento
de la existencia de la anemia de células falciformes, y negativo cuando la respuesta fue no, en el anexo se
presenta el cuestionario que ios padres de familia respondieron.

Fuente: Boleta de recoleccion de datos.

GRAFICA No. 2

Proporcion de padres de familia de nifios en estudio, que tienen conocimiento de
la existencia de la anemia de células falciformes. Barrio el Rastro, Puerto Barrios
Izabal. Abril y mayo de 1999.

92%

'8 POSITIVO ONEGATIVO

Fuente : Cuadro No. 2




CUADRO No. 3
Prevalencia de 'Anem1a de célula's falciformes en nifios d‘e raza negra del estudio GRAFICA No. 3.2.
segiin grupo etareo y sexo. Barrio el Rastro, Puerto Barrios [zabal.
il yymayg de 1999, Prevalencia de anemia de células falciformes en nifios de raza negra, por grupo etareo
i i 1. Abril y mayo de 1999.
EDAD MASCULINO FEMENINO _|TOTAL y sexo, Barrio el Rastro, Puerto Barrios Izabal. Abrily mé)
POSITIVO |NEGATIVO |POSITIVO |NEGATIVO
5 afos 1 13 0 1 5 20 4
6 afos 1 10 1 3 15
7 afios 0 4 0 1 5 18
8 afios 0 2 0 3 5 '
9 afos 0 2 0 6 8 .
10 afios 0 7 0 18 25 16 -
TOTAL 2 38 1 42 83
PREVALENCIA= 3.6 por 100 nmfios.
Fuente: Boleta de recoleccion de datos 14 I~
GRAFICA No. 3.1. B
Proporcion de prevalencia de anemia de células falciformes en nifios de raza negra 12 I~
en estudio, segin el sexo. Barrio €] Rastro, Puerto Barrios Izabal.
Abril y mayo de 1999. , “f [
10 —
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|
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l 7 afios g afios 9 afos 10 afios
! OPOSITIVO BENEGATIVO .
‘ MASCULINO ‘
B POSITIVO ONEGATIVO , .‘
FEMENINO

J || MASCULINO POSITIVO O MASCULINO NEGATIVO |
ki | ‘! FEMENINO POSITVC O FEMENINO NEGATIVO |

Fuente: Cuadro No. 3




CUADRON 0. 4
CUADRO No. 5

Presencia de sintomatologia clinica de anemia de células falciformes.en nifios de

raza negra, segun el diagnostico obtenido durante el estudio. Barrio el Rastro, Puerto Antecedentes familiares de anemia de células falciformes en nifios de raza negra

Barrios Izabal. Abril y mayo de 1999,

segin el diagnostico determinado, durante el estudio.

Diagnéstico SINTOMAS* Diagnéstico|  ANTECEDENTES |TOTAL
PRESENTE|AUSENTE TOTAL PRESENTE|AUSENTE

zggmo 2 1 3 POSITIVO 2 1 3
= 9 3 77 80 NEGATIVO 2 78 80

5 78 83 TOTAL 4 79 83
iE] L ! .

: sintorna en los casos posmvps fue, el dolor en el cuadrante superior izquierdo Fuente: Boleta de recoleccion de datos.
mientras que en los casos negativos el sintoma fue, el dolor de miembros inferiores
Fuente: Boleta de recoleccion de datos.
GRAFICA No. 5

GRAFICA No. 4

Antecedentes familiares de anemia de c€lulas falciformes en nifios de raza negra

Presencia de sintomatologia clinica de anemia de células falciformes, segim el
segun el diagnéstico determinado, durante el estudio.

diagnéstico obtenido en el estudio. Barrio el Rastr i
. . 0, Puerto Barr
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Fuente: Cuadro No. 4

Fuente: Cuadro No. 5.




VIIL. ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS.

La poblacion estudiada estd compuesta por nifios de raza negra,
comprendidos entre las edades de 5 a 10 afios: los cuales fueron agrupados
por grupo etareo v sexo (cuadro 1, graficas 1.1 y 1.2). Del total de nifios
que residen en el Barrio, el Rastro. fueron incluidos en el estudio el 75% de
la poblacién (83 nifios). debido a que no todos los padres de familia
aceptarén que sus hijos participaran en el estudio, de los cuales el 52%
corresponde al sexo femenino. siendo Ja proporcion por sexo similar a la
poblacién en general. en la distribucion por grupos etéreos. el 54% de la
muestra esta incluida en los intervalos que corresponden a los nifios de 5a 7
afios de edad.

Lo_s argumentos que presentaron los padres para prohibir que sus hijos
participaran en el estudio fueron diversos, pero, principalmente se debi¢ a
que creen que es dafiino sacarles sangre; consideran que sus hijos estan
sanos, o simplemente por que no los quieren ver llorar.  Ademas algunos
?eﬁﬁemn que hace mas o menos 15 afios algunas personas ql_le se
identificaron como miembros de la U.S.A.C. le extrajeron sangre a algunos
nifios sin solicitar permiso. no proporcionaron los resultados del examen ni

explicaron para que los utilizarfan, por lo que muchos de ellos no querian que
sucediera lo mismo.

También se investigd el conocimienio que esta poblacion tiene de la
drepanocitosis. tal v como se puede observar en el cuadro v grafica No. 2.
el desconocimiento de la existencia de la Anemia de Células Falciformes en
esta poblacion es bastante evidente v preocupante, pues unicamente ¢l 8% de
la poblacion tiene conocimiento de la existencia de la enfermedad. Lo
preocupante de ello es que los padres de tamilia al desconocer la patologia

no se interesan en que se realice el estudio diagnostico v tampoco tendrian.

el conocimiento suficiente para cuidar a los nifios si estuvieran enfermos,
condicién que afortunadamente es factible de ser modificada.

En el cuadro No. 3, graficas 3.1 y 3.2 se presenta la prevalencia de la
enfermedad, misma que fue de 3.6% ( 4% aproximado). encontrandose que
el sexo masculino se afecta el doble que el femenino, aunque la poblacion
estudiada no es lo suficientemente grande como para aseverar que el sexo
masculino es un factor determinante para presentar la enfermedad. La
prevalencia para el sexo masculino, en este estudio, fue de 5%, mientras que.
para el sexo femenino fue de 2.3%. Se detectaron 3 casos siendo la
proporcién, en este estudio, de masculino y femenino de 2:1.

Es importante mencionar que ¢l 100% de los casos se encuentran en el
grupo etareo de 5 a 6 afios. es decir en los mas jovenes del estudio; por ser
una afeccion hereditaria la edad no es factor determinante para padecer la
enfermedad. se sabe que mayormente es afectada la poblacion joven. pero

" esto responde al hecho de que la media de vida es de 20 afios v que

actualmente en otros paises el diagnostico se hace en edades tempranas. ¢
incluso en el periodo prenatal. 6,7

Respecto a la presencia de cuadro sintomatico en los mnifios con
diagnostico positivo, se encontrd que 2 de los 3 presentaron sintomas tipicos
de la enfermedad. es decir el 66%, predominando el dolor en el cuadrante
superior izquierdo, mientras que 1 no presentd ningln sintoma al momento
del estudio.(Cuadro v gréfica 4).

De los 80 nifios con diagnostico negativo solamente 3 presentaron una o
mas sintomas.(3.75%) que pueden enmarcarse dentro de los que se presenta
en la enfermedad. como el dolor de miembros inferiores.

Con los resultados obtenidos en éste estudio, puede decirse que el
presentar sintomas aislados no posibilita establecer con certeza el
diagnéstico. por lo que es necesario recurrir a medios diagnosticos de
laboratoria.
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Como hemos '
S m 1
s herediwzzmonado la Anemia de Células Falciformes es una
e pues. por l‘o que en tal sentido los antecedentes fanﬁliares
s - ] constituyen un factor de riesgo. de | ifi
1agnostico positivo 2 (66%) 1 il1 e
e o ‘o) tienen familiares con anemia de células
. E ¢ fCﬂ_nmlaglm)sncadc's como negativos 2 (2.3%) estan en igual
e enfelmoﬁobal 4:8%, fie la muestra estudiada. refirio t:ner
e anemia de células falciformes.(Cuadro v grafica 3)

Debemos recordar qu
cord
‘ o ;’ que e..S"[OS _resultades estan influenciados por el
desconocimiento que la poblacién tiene al respecto de la enfermedad pues si
" 3 S1

desconocen |
a patologia
. proba r
enfermos. probablemente no sepan si tienen familiares

4]

IN. CONCLUSIONES.

A. La Anemia de Células Falciformes es una afeccién que existe €n la
poblacién de raza negra del barrio el Rastro en Puerto Barrios. lo cual se
ha determinado al detectar que en el grupo de los 5 2 10 afios de edad.
existe 3.6% de incidencia de positividad ~ para el test de células
falciformes.

B. En este estudio en particular el sex0 masculino fue el mas afectado. pero.
debemos tomar en cuenta que el tamafio de la muestra no incluve todas

las edades por lo que no es posible afirmar que exista predominio global
de la enfermedad en alguno de los sexos.

C. El cuadro sintomatoldgico que presentaron los nifios con diagnostico de
Anemia de Células Falciformes coincide con lo caracteristico de la
enfermedad, aunque ninguno presento el cuadro tipico de la misma.

D. El 4.8% de la muesia estudiada refind temer algin familiar con
diagnostico de anemia de células falciformes. antecedente importante por
ser esta enfermedad hereditaria, por lo que en algin momento pueden
aparecer mas casos de la enfermedad en la poblacion estudiada.

E. El desconocimiento sobre la enfermedad es grande, va que el 92% de la
muestra no sabia que existiera esta enfermedad v por lo mismo
desconoce que s hereditaria en personas de raza negra.




X.

RECOMENDACIONES

Tomlando como punto de partida los resultados de esta investigacion. es
pertiente recomendar que se efectuen estudios diagn();’ticos en
individuos de otras edades, para poder determinar la prcvglencia global
de la enfermedad, v poder tratar los casos que se encuentren. f

Realizar electroforesis de hemoglobina. como prueba confirmatona, en
aquellos nifios que fueron positivos para el test de células falciformes.

Reahz:,ar campafas de informacion para la poblacion en general,
especialmente para la poblacion de raza negra, para despertar el interés
en estas personas v acudan a realizar pruebas diagnosticas.

Que el Ministerio de Salud. facilite los medios para realizar diagndstico
de la enfermedad. en aquellas personas que lo soliciten v aqueilas que
copsv_a]ten por otro motivo, ofrecerles dicho examen, si atn no lo han
solicitado. Ademads informar al gremio médico del area de Izabal de la
prewfllencia de esta enfermedad para que el diagnéstico de la misma sea
considerado como diferencial en los casos que lo amerite.

Que la Universidad de San Carlos de Guatemala. a través de las
Fgcultades de Ciencias Medicas vy Ciencias Quimibas_ brinde a sus
11111e¥1Ebros informacion actualizada respecto a la enfermedad de células
falciformes. sobre todo a los que en algiin momento de las respectivas
carreras, deban trabajar en areas donde exisle poblacién de raza negra.

N1 RESUMEN

Estudio descriptivo transversal, para determinar la prevalencia de la
anemia de células falciformes en nifios de taza negra de 5 a 10 afos de
Puerto Barrios, Izabal.

Se consideré para el estudio la poblacion del Barrio el Rastro. en la cual
viven 110 nifios de la categoria a estudiar, para lo cual se entrevisto a los
padres de familia para lograr su autorizacion, por lo que unicamente 83 nifios
fueron autorizados para participar en la investigacion.

La prueba diagnostica que se utilizé fue el test de células falciformes. se
considerd positiva toda aquella muesira que evidencid cambios en la forma
de los eritricitos. ademas se obtuvo una gota para mezclar con solucion
salina. como control negativo.

De los 83 nifios estudiados se detectaron 3 casos positivos. lo que
representa una prevalencia de 3.6%. determinandose ademas que la mavoria
de la poblacion desconoce la existencia de la enfermedad. pues solamente el
8% sabe que existe.

Con los datos obtenidos de la muestra de estudio se concluye que la
anemia de células falciformes es una enfermedad prevalente en nuestro
medio v que es importante realizar estudios diagnosticos en olros grupos
etareos. asi como el de promover campanas de informacion para la
comunidad.
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XIII. ANEXOS

UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS
Responsable: Carlos Alfredo Zuniga Cruz.

BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS.

Paciente No. Edad:

Nombre:

Direccion:

Sexo: masculino femenino
Antecedentes Familiares Importantes:

SINTOMATOLOGIA
CRANEO:

TORAX:

ABDOMEN:

EXTREMIDADES:




HALLAZGOS FISICOS

CRANEO:

TORAX:

ABDOMEN:

EXTREMIDADES:

RESULTADO TEST CELULAS FALCIFORMES:

Positivo

Negativo

UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS
Responsable: Carlos Alfredo Zuniga Cruz

CUESTIONARIO PARA PADRES DE FAMILIA.

1. Ha escuchado anteriormente acerca de la ANEMIA DE CELULAS
FALCIFORMES:
‘ S1 NO

Si su respuesta a la pregunta anterior fue NQ, por favor no conteste las
siguientes preguntas.

2. Quién le hablé anteriormente de la ANEMIA DE CELULAS
FALCIFORMES

Doctor Maestros Amigos Otros

3. Como se adquiere la ANEMIA DE CELULAS FALCIFORMES

Contagio Herencia Brujeria

4 la ANEMIA DE CELULAS FALCIFORMES puede provocar la muert:
SI NO
5. Si usted tiene un hijo con ANEMIA DE CELULAS FALCIFORMES.
todos sus hijos tendran la misma enfermedad

SI NO
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