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I. I'\TRODVCClÓ'\

La Anemia de Celulas FaJcifonues es una anemia hemolitica crÓnica.
hereditaria.conocida también como drepanoc-ÜosisII sikclemia: es sabido
que su incidencia es mayor en determjnados grupos raciales. como por
ejemplola raza negra. griega. tnrca y asiáticos del sur.

En An1érica se ha detemlinado que la raza negra está ignalmente afectada.
reportándose"en Guatemala a tinales de la década de los 50 y principios de la
década de los 60 una prevalencia de 18.30o en el área de Livings10n.

En la presente investigación se estudiÓ una población de raza negra de
Puerto Barrios. Izaba!. tomando como muestra 110 nil1os. entre ambos sexos.
de 5 a ]O al10s de edad.

Para realizar el diagnóstico se utilizÓ el test de Células FaJcifonnes. se
entrel'istó a los padres de familia para que autorizaran realizar la prneba. d,-
los cuales únicamente el 7500 de la población fue autorizada para realizarse
el examen. Los resuhados obtenidos se consideran muy interesantes. entre lt,
que destaca que. solamente el 8°.0 de }a muestra tiene conocimiento de la
existencia de la enfermedad, además se estableciÓ una prevalencia de la
enfem1edad de 3.6'0, con lo cual se alcanzÓ el objetil'o general del estudio.
al haberse detectado casos de Anemia de Células Falcifonnes.

Por otro lado los resultados permiten establecer que la población está
desinformada e.011respectoa la drepanocitosisy que es importanteque este
aspecto se modifique. pues la entennedad es de carácter hereditario :.: existe
en la población.

Por lo anterior se recomienda efectuar estudios en el resto ae los grupos
etáreos para establecer Ja prevalencia global de esta afección'~~que se
promueva el informara la poblaciónde razanegraen Guatemala.

Dentro de las limitantes de la investigaciÓn debe mencionarse la barrera
cultural. ya que para muchas personas el permitir la extracción de sangre a
sus hijoses algo que puede ser dañino o peligroso. por 10 que rechazaron e1
estudio. a pesar de que se contó con el respaldo del Centro de salud d,' Puerto
Barrios y de organizaciones garifunas locales.



Il. DEFINICIÓ:\ y A:\..\US:S DEL PROBLE\IA.

La anemia de células falcifom]es es del tipo de anemia hemolitica
crónica. que ocurre primordialmente en indiyiduos de raza negra. tanto en
América como en África (6, 16)

.

Cabe mencionar que también se ha obserrado en personas de ascendencia
árabe, griega, maltés, italiana. sarda, turca y asiática de] sur, aunque los
primeros han sido los más afectados. (ti)

La anemia de-células fa1ci1ormes es una enfenl1cdad sanguínea hereditaria
que presenta diversas manifestaciones cHnieas. su fisiopatologia básica
radica en ]a afección proteica de la hemoglobina. Caractensticamente
expresa hemoglobina S y no hemoglobina A que es la nom]a!: el
padecimiento es homocigoto- o sea que, ocurre cuando una persona hereda
dos genes de células falciformes: cuando se hereda un soJo gen. o sea.
heterocigoto. se expresa en la fonn3 que se conoce como rasgo
drepanocítico. que es un estado de portador sano. t6,;, J6j También como
parte del problema de esta afección hay que mencionar que su diagnóstico
puede pasar desapercibido. pues no hay un cuadro clínico patognomónico
que oriente a su diagnóstico y los laboratorios de rutina no son específicos
para la misma. Mientras que el diagnóstico se torna relativamente fácil al
tener presente el riesgo poblacional. lo que pennite realizar las pruebas
diagnósticas específicas.

Es frcC!lente que en matrimonios de raza negra se produzca descendencia
con anemia de células falcifonnes. ésto ha sido demostrado ampliamente en
di\'ersas estudios: en Estados Unidos se ha reportado 13~-ó de incidencia.
Cuba 15~.0. Ecuador 2300. Brasil 10%. PerÚ 80;. Costra Rica 10.600-
Guatemala ha reportado 18.3~0. ".3)

El dato obtenido de Gnatemala ha sido a trmoés de estudios realizados en
la población de raza negra de Li\'ingston en los mlos de 1958 y 1965. (12)

En Puerto Barrios existe pobJaclón de raza negra. caribes y no caribes.
estimándose que se estableció en dicho puerto desde el ailo 1800.11) Dicha
población no ha sido estudiada por lo que se desconoce la magnitud de!
problema en ella. ésto es lo que nos ocupa en este trabajo- detenninar la
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preyaJencia de anemia de células fa1ciformes en nil10s de 5 a 10 31105de raza
negra en el Barrio El Rastro de Puel10 Banios. Izabal.

Se ha escogido el Barrio El Rastro ya quc. Pl.r tradición es e] área en que
las personas de raza negra de Puerto Bamos habitan en su ma~.oría:se tienen
datos de la población que habita en este barrio. se estima que es dc 1.200
habitantes. se ha logrado identificar con certeza] 10 nifios que pertenecen al
grupo que se desea ínycstigar."

.
Censo dI: personal E_T.Y. dd Centro d~ Sa1ud de Puerto Bamos. fi::br~ro 1999.
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111. RSTlFICACIÓ:'\. estrechamente pues los pacientes tienen aumento en la susceptibilidad a
infecciones como la neumonía, meningitis, osteomielitis, afecciones que
pueden prevenirse cuando se conoce el riesgo y se recomienda el tratamiento
profiláctico adecuado, además debe vigilarse que los esquemas de
vacunación sean completos y adecuados a la necesidad del paciente, (lO,16)E] por qué de este tmbajo radica en un aspecto mu\' importante, como lo

es, el diagnóstico temprano del padecimiento~ actualmente no se conoce lln
tratamiento factible que permita la curación de ]a anemia de Células
falciformes en la mavoria de pac;entes, pero si hay algo certero, la
expectativa de vida está. en relación con e] diagnóstico precoz. cuidados
generales y el oporhlI10 y eficiente tratamiento de las complicaciones. f 10,10)

Por ser una eniem1edad eminentemente de personas jóvenes. hasta hace
20 a1ios la sobrevida era de 15 a1ios (5),el estudio se realizó en ni1ios de
ambos sexos entre 5 a 10 a1ios. además los ni1ios de esta edad ya podrán
referir alguna s;ntomato]ogía que pem1Íta corre]acionar]a con el hallazgo de
casos positivos.

~

Considerando ]a magnitud de] problema en otras regiones, se puede decir
que se beneticiarán aproximadamente a 20 de cada ]00 niÜos, que sin
tratamiento ditici]mente alcanzalÍan la edad adnlta. (16)

E] determinar la prevalencia de la anemia de células falciformes en niños
de raza negra que vi ven en Puerto Banios, no solo permitirá conocer la
magnitud de] problema. si no que. además permitirá mejorar las expectativas
de vida de los pacientes a corto. mediano y largo plazo.

La literatura e\.1:ranjera cita que los pacientes que reciben atención médica
integral actual tendrán prolongación de su esperanza de vida. (9) También es
importante mencionar que la proporción de muerte ha disminuído en los
últimos aÜos. de 1986 a ]992 la propor"ión de muerte para niños de 5 a 10

ai'íos fue de 27~.'ó.mientras que en años anteriores fue de 47~i'O.(15)

Con los pacientes de sexo femenino hay un aspecto mu~; particular, pues
las que lI~gan a ]a edad adulta deben recibir cuidados especiales en torno al
embarazo. )'a que. se ha evidenciado que el embarazo provoca grave riesgo
materno y fetal. por lo que debe pre\'enirsc o tener con1rol prenatal estricto,
pues con ello se pueden disminuir las complicaciones. Además. es
importante que las mujeres sepan que. el uso de anticonceptivos orales puede
potencializar los tenómenos trombóticos que presenta ]a enlem1edad. éstos
son aspectos que las pacientes deben conocer v entender. para lo cual la
educación temprana es importante. (10.J6)

El diagnÓstico en la infancia pennitirá que los nit10s reciban el cuidado
adecuado, por ejemplo e,'itar e] In'>

,. la actividad lisica exhausti,a que

puede desencadenar clÍsis de ]a enfermedad. a] igual que ]a practica del
buce(\, que es tan c.omúnen esta raza por su conYivencia en el trabajo del
mar. (1, 10. !óJ También pemlÍtirá que las afecciones bacterianas se vigilen



IV. OBJETIVOS.

A. GENER<\L

Detectar casos de anemia de células falciformes en niños de 5 a 10 alias
de edad. de raza negra. que residen en el Barrio El Rastro en Puerto Barrios.
lzabal. durante los meses de abril y mayo de 1999.

B. ESPECÍFICOS

l. Determinar la prevalencia de anemia de células falciformes en la
población en estudio.

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

3. Referir casos de anemia de células fakifonnes. de la población en
estudio. a las instituciones médicas correspondientes, paro tratamiento
adecuado.

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

5. Determinar la proporción de sujetos en estudio que tengan antecedentes
familiares de anemia de céiulas falcifornles.

6. ln!orn13r a la población de raza negra del Barrio El Rastro. en Puerto
Barrios Izabal acerca de la anemia de células fakiformes.

7. Informar. al gremio médico del distrito de Puerto Barrios Izaba!. los
resultados del estudio.

.

8. Determinar la proporción de padres de familia. de los sujetos en estudio
que tienen conocimiento de la existencia de la anemia de"células

.

falcitonnes. durante el periodo del estudio.

o

~
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V. MARCO TEÓRICO

A. A."EMIAS HEMOLÍTlCAS

Los eritrocitos normales tienen una vida media aproximada de 120 dias.
en los padecimientos hemolíticos ésta se reduce considerablemente, como
respuesta la médula ósea aumenta su actIvidad y la cifra de reticulocitos
rebasa el 2%. cuando la médula ósea no puede compensar este déficit. se
desarrolla la anemia. En algunos sujetos la insuticiencia de la médula ósea
puede agregarse al trastomo hemoHtico, dando lugar entonces a una
exageración de la anemia, lo que se conoce como, crisis hipoplásica.

Las anemias hemoliticas tienen 2 grandes subdivisiones. que la clasifican
dependiendo de donde se encuentre el defecto y pueden ser: intracorpuscular
y e:\.1racorpuscular. A continuación' se presenta brevemente esta
clasificación.

CUADRO No. 4. t.
CLASIFICACIÓ;'\ A.'¡EML.\S HEMOLinCAS

I
!

;DEFECTOSI~JnRACORPUSCULARES

1. Esferocitosis hereditaria
2. Hemo{!lobinopatías
3. Talasemias
4. Deficiencia enzimatica y anemia
5. ~-Iedicamentos v substancias quimicas

6. Hemoglobinuria paroxistica nocturna

; DEFECTOS EXTRACORPUSCULARES
1. A.loanticuerpos
2. Autoanticuerpos
3. Substancias químicas

4. húecciones
,5. Agentes fisicos

6. Esplenomegalia

~~mia microangiapática \' atlas anemias hemalíticas fragmentarias.

FL."E~TE: Referencia ]6
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Para nuestro estudio nos referiremos a las anemias hemolíticas
con defecto intracorpuscular, específicamente a las
hemoglobinopatias.

B. HEMOGLOBINOPATÍAS.

':!
Los procesos patológicos provocados por alteración de los genes de la

globina constituyen un variado grupo de enfermedades hemolíticas. Se
heredan en forma mendeliana y mientras un solo factor en estado
heterocigoto puede provocar minima invalidez o no causarla. el estado
homocigoto o de doble heterocigoto, está asociado con morbilidad
considerable.

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

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

l. Anomalías estructurales o hemoglobinopatias que se deben a cambios en
la secuencia de aminoácidos de las cadenas de la globina. En la mayoría de
los casos Day un solo aminoácido sustituido, como por ejemplo en la
hemoglobina S o anemia de células falciformes. Pero en otras puede haber
delcción o inserción de aminoácidos o tambien cambios estmctum1es
complejos.

2. Las Talasemias. que se expresan como defectos cuantitativos, en los que
puede ex.jstir disminución. o en casos graves, ausencia completa de una o
más cadenas de globina.

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

g
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En resumen la patología puede presentarse por defectos en el ADN del
gen de la globina y puede consistir en defectos de los nucleótidos que pueden
ser sustituidos. ausentes o insertados.

El presente estudio se refiere a una anemia hemolítica del grupo de
defecto intracorpuscular, en el subgrupo de las hemoglobinopatias por
cambio en la secuencia de aminoácidos. especíílcamente la anemia de células
falciformes. ! .

C Al'lEMIA DE CÉLULAS FALCIFORMES (Drepanocitosis, Hb SS).

Esta anemia pertenece a las hemolíticas crónicas y ocurre primordialmente
en individuos de raza negra. (ó,Il.12. 16) La drepanocitosis es el prototipo de
¡as hemoglobinopatias hereditarias, que se caracteriza por la producción de
una hemoglobina estructuralmente anormal.

La primera descripción clínica de esta patologia se realizó en 1910, para
el alio de 1961 se identiticó cual era la sustitución puntual del aminoácido, a
partir de ésto se demostró que el gen aparecía con elevada frecuencia en
diversos grupos étnicos expuestos durante su evolución a presiones de
selección por acción del paludismo por P.falciparum. es decir que el riesgo
máximo es para indi"iduos con antepasados africanos, mediternineos, de1
medio Oríente y de 'la India. (5,6)

1. PATOGENL\

Es importante recordar que la hemoglobina del adulto se compone de nn
96% de Hb A. 3% de Hb A2 Yun 1% de hemoglobina fetal. (11)

El defecto en la drepanocitosis yace en el reemplazo de Hb A por Hb S.
La característica de esta última es una mutación puntual que hace que el
ácido glutámico sea sustituido por el aminoácido yalina en ]a se7\."Ulposición
de la cadena betaglobina.(5,8.10.II,13.16i

o
I
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La hemoglobina S fonna tactoide, insolubles a bajas tensiones de oxigeno.
la valina substituida tonna una banda hidrott1bica con otra \'alina. un enlace
de hidrógeno entre otros 2 aminoácidos en fon118concomitante y cuando las
cadenas -beta se desplazan aparte en la desoxigenación. el sitio anormal
queda alineado con un sitio semejante en la cadena de otra molécula, el
resultado es la distorsión de las células. (6) En otras palabras. al
desoxigenarse las moléculas de la hemoglobina S se agregan y se
polimerizan. esto convierte a la hemoglobina, que nonnalmente es un líquido
que tluye libremente, en un gel viscoso. que distorsiona los hematíes en
forma de hoz o media lun.a. Inicialmente esto es un fenómeno reversible. al
oxigenarse la Hb S vnelve al estado normal. pero. al presentarse los cambios
rep;tidamente se produce daño en la membrana y las células quedan
irreversiblemente en la forma anterionnente descrita. Es por ello que se
recomienda evitar episodios de anoxia como la aviación. el buceo y otros. (1ti.]

Si bien el defecto está en la molécnla de la hemoglobina. la célula se altera
en su membrana, en metabolismo y función; estas c-élulas fa1ciformes pierden
potasio yagua, al mismo tiempo aumentan su contenido en calcio, que
normalmente es expnlsado. tienen dificultad para mantener el volumen
intracelular normal. en consecuencia la concentración de hemoglobina
aumenta. las células se vuelven más densas, los eritrocitos detonnados son
más susceptibles a la hemólisis y la supervivencia media de éstos está
acortada a 20 días. (11,Ió)

Las células distorsionadas son más viscosas que las normales y pueden
conducir a trombosis e infartos, muchas de sus manifestaciones son
atribuibles a lesiones isquémicas originadas por la oclusión de vasos por
masas de células falciformes. (8) La viscosidad conduce, además. a mayor
anoxia. esta aumenta la formación de drepanocitos y a su vez aumenta ]a
Yiscosidad, creando el ciclo vicioso del drepanocito viscoso.

La oclusión vascular y la isquemia t¡sular ocasionan daño agudo y crónico
prácticamente en todos los órganos del cuerpo. La manifestación clínica
mejor identitIcada la constituye los episodios de dolor recurrente y a menudo
intenso. que se conoce como crisis. (5,8)

10
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2, HERENCV\ y RIESGO.

La hemoglobinopatía SS. como las otras que dependen de nna sustit~lción

de aminoácidosen los genes, tiene un patrón de herencIa ,3utosomJCo
recesivo y por lo tanto el riesgo de adqnirirlo está de acuerdo a dIcho patrono
En una pareja en la cual uno de los miembros tIene Hb AA. es dec~r es
normal. no tiene riesgo de tener hijos afectados. aunque el conYllgue luera
Hb SS. pero si pnede tener hijos que sean portadores sanos.

En el caso en que ambos padres son portadores. por ejemplo Hb AS Y Hb
AS. tienen un riesgo de 25% de tener nn hijo con Hb SS, como sería 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
convngnes- es Hb AS Y el otro es Hb SS. Es importante aclarar algo, cada
embar~o 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
drepanocítico, que son asintomáticos.

En "ista de lo anterior, debemos decir categóricamente que ]a anemia de
células fulciformes no es una enfernledad adquirida. sino que es congénita.
No todos tenemos el mismo riesgo de heredarla, el riesgo máximo es para los
grupos raciales que hemos mencionado con anterioridad.

l
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3. CUADRO CLÍNICO.

Esta enfermedad puede causar episodios de dolor. dañar órganos vitales y
en algunos casos ocasionar la muerte en la niñez o a principios de la edad
adulta. Básicamente las manifesta~iones clínicas se derivan de la hemólisis v
oclusión vascular.

.

CUADRO 1';0.4.2
l\1A.I\'IFESTACIOl\"ES CLiNICAS DE LA DREPA.,~OCITOSIS.

I
I,

I

I,
I
I,
I
i

HEMÓLISIS
Anemia crónica
Ictericia
Crisis aplásticas
Colelitiasis
Retraso en el crecimiento y pubertad

OCLUSIÓI\' VASCULAR
Dolor agudo recUITenle
Asplenia funcional
Secuestro esplénico
Síndrome tOr3cico agudo.
Accidente cerebrovascular
HÍpostenuria v enuresis
Necrosis paptlar
~.:fropatia crónica
Priapismo

Kecrosis avascular
Retinopatia proliferativa
lHceras en miembros inferiores

i
',

I,

FUENTE: Referencia 5.

Los redén nacidos afectados pueden no mostrar datos caractensticos.
éstos aparecen paulatinamente a medida que ]a hemog]obina S slIsti1m".' ..iJa
Hb F, aproxjtnadamente entre los 2 a 4 meses de vida.

.

"
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La primera manifestación franca de la drepanocitosis suele ser la dactilitis
aguda. que aparece como un síndrome mano-pie, caracterizándose por edema
doloroso y generalmente simétrico de manos y pies. lo que puede
eyolucionar hasta una necrosis isquémica de los pequeños huesos, se supone
que se debe a una interrnpción brusca en el riego sanguíneo y que pasa
desapercibido en su etapa aguda aún en las radiograt1as. La necrosis ósea
puede predisponer a osteomielitis por Salmonella. (8.101

Característicamente estos pacientes sufren crisis de dolor, tanto en huesos.
como en tórax y abdomen. puede ser tan frecuente. que se presente a diario.
Algunos casos deben ser internados para su tratamiento. Se ha observado
cierto patrón, los niños pequeños son aquejados más frecuentemente por
dolor en las e),.1remidades, mientras que en los mayores se afecta más la
cabeza. tórax, abdomen y espalda.

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

a) Bazo

Es un órgano particulal1nente susceptible de sufrir daño por eritrocitos
fillcifonnes. porque su microcirculación lenta y tortuosa genera un entorno
que pennite la polimerización de la hemoglobina falcitorme. El daño
comienza, por lo común sin síntomas, desde los 3 a 6 meses de yida, con
congestiónintensa de la pulpa roja. por eritrocito s falcifonnes. Los niJios
pequeJios pueden tener esplenomegalia. junto a un proceso hemolitico y
desarrollar un sindrome de hiperesplenismo que agrava la anemia.

La congestión esplénica puede provocar daño funcional y predisponer a
infecciones que pueden ser mortales debidas a S. Pneumonie. H. Intluenzae
tipo b. Salmonella. Klebsiella y otras bacterias. (5) Esto puede tener su
fundamento en el hecho de que la función tagocitaria y reticulo endotelial del
bazo están muy deprimidas.

I

1

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

13



pudiendo aparecer signos de colapso circulatorio. Los síntomas v .

' d I' d d ' '

SIQnos
vanan,. pue en presentarse pa 1 ez agu ,3. ~eta~gIa. sed intensa. P16tora
abdommal con dolor en el cuadrante supenor IzqUIerdo o sin él. taquic d

.
. . arl~

taqUlpnea o ambas, provocando mcluso muerte por colapso cardiovas c I
L - - 1 d

u ar
as cnsls morta es e secuestro esplénico pueden ser la Pri

.

"
.,

1,' d '
mera

mamtestaclOn c mIca e la entermedad en los primeros 6 meses de vida,

En los casos no severos, con el transcurso de los arios la cpngestión de I
pulpa rOJase vuelve más }' más intensa y aparecen hemorragi~s e intarto~
peque~os, después se vuelve ,cada vez más pequeño y al tlnal la pulpa es
SUStitUIda totalmente por tejIdo fibroso, proceso que se conoce como
autoesplenectonúa, razón por la cual en la adolescencia y en la edad adulta
el bazo no es palpable.

b)Pulmones

En más de la mitad de niños con anemia drepanocitica se advierte el
sindrome torácico agudo que constituye la seQunda causa de hos pitalizació ll
~ - .

Este sindrome se debe a la relación del infarto pulmonar con neumonitis.
Los epIsodios repetitivos por largo tiempo predisponen a la aparición de
neumopatía restrictiva crónica, hipertensión y corazón pulmonar.

El téñuiuo de síndr:Jnle torácico agudo se utiliza para globalizar cualquier
proceso agudo con IUhltrados pulmonares nuevos en la radiograt1a de tórax,
Generalme~lIe los mños presentan grados variables de fiebre, tos, taquipnea,
dolor pleuntlCo, hlpoxemm, o todos los signos juntos,

Los infiltrados no tienen patrón caracteristico, puede presentarse derrame
pleuraL En los casos graves el sindrome torácico agudo puede acompañarse
de insuficIencia multiorgánica, producir insuficiencia pulmonar' y' mUt;:rte.

A cie~cia cierta se desconoce el origen de este síndrome. mientras
algunos dIcen que se debe a embolias o trombosis in situ, otros se debaten en
que es consecuencia de procesos infecciosos, pero ningunade las teorías a
ganado suficientc importancia para explicarlo,

1f
T
I
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e)Cerebro

Al menos se ha reportado que un 10°o de los niÜos con anemia
drepanocítica.en especial preadolescentes y mayores. presentan secuelas de
c!usión cerebrovascular, de los cuales se puede mCI.lcionar ictus

~popléticos, a menudo provoca hemiplejia. (8,

En una serie a gran escala el AC. V. constituvó la segunda causa de
muerte en menores con drepallocitosis. es temido pues no hay forma de
predecir la aparición o la gravedad de sus secuelas, variando desde los
intartos asintomáticos, hasta defectos neuropsicosociales notables. Cuando
presenta manifestación clínica puede presentar con mayor frecuencia
hemiparesia o monoparesia. afasia o disfagia y convulsiones. en casos raros

el cuadro inicial puede incluir el estado de coma o coma inten11cdio.

Puede aparecer sin signos prodrómicos o con episodios de dolor
\'asooclusivo durante episodios de lIebre o anemia aguda. En casi todos los
AC.V. en niños se incluye el infarto cerebral por oclusión completa o
angostamientode grandes \'3S0S, más frecuentemente en las arterias carótida
interna, cerebral media y anterior. cerca del poli gano de Willis. En los
pacientes de mayor edad sucede accidente hernorrágico con salida de sangre
sUOOracnoidea o intracerebraL

Con la ayuda diagnóstica como la resonancia magnética se ha
evidenciado que de lOa 20 por ciento dc niÜos con Hb SS, que no
manifiestan trastorno neurológico tienen ¡nfartos cerebrales asintomáticos.

d) Otras manifestaciones cIinicas

Algunos niños pueden presentar trastornos en la inarcha como
consecuenciade necrosis de ]a cabeza del fémur. También pueden presentar
deformaciones del cráneo, el cual radiológjcamente tiene la apariencia de
cabello erizado por ampliación del espacio medular y adelgazamiento de las
cortezas.

Es frecuente que estos nifíos tengan un crecimiento retardado, así como
retardo en la pubertad,
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Se ha visto además que la lesión isquémica afecta al riñón. la hipostenuria
es 1fecuente así como la hematuria. é,10 debído a que la función renal se
deteriora por fibrosis difusa glomemlar progresiva. en algunos casos puede
haber necrosis papilar y síndrome ne1fótico. El priapismo es tambIén
frecuente debido al estancamiento san guinea en los cuerpos cavernosos lo
que dificulta el retonío vem'so.

El corazón puede encontrarse agrandado en sus 2 cavidades.
predominando los soplos sistólicos. En niños es 1fecuente la hepatomegalia
y la ictericia, durante las crisis el hígado puede aumentar de tamaño, la
frecuencia de cálculos biliares aumenta con la edad y puede aparecer desde
los primeros meses de vida.

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

Las eA"lremidades inferiores son afectadas por crisis de dolor, también
presentan característicamente úlceras en la región maleolar o en la región
pretibial inferior, siendo de mayor frecuencia en adultos, rara eu los
adolescentes y menos aún en ni1105.

e) Anemia-

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

i.) Crisis Megaloblástica y aplásica: en la anemia falciforme la médula
ósea es hiperactiva en la serie roja, para compensar la destmcción
excesiva de los eritrocitos que son más susceptibles. La hipoplasia
medular puede asociarse a procesos infecciosos. la anemia se
intensifica y puede ser fatal en pocos días. A su vez la hiperplasia
medular aumenta las demandas de ácido fólico lo que puede originar
un proceso megaloblástico \. pancitopenia periferica, lo que puede

evitarse con una adecuada reposición de ácido fólico.

~t
I
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ii.) Crisis hemolitica: este tipo de crisís es rara. Se puede incrementar la
hemólisís v descender más el valor de la hemoglobina y el
hematocrit~. Usualmente la intensidad de la ictericia y la disminución
de la hemoglobína están asociados con alguna complicación como
cirrosis o colecistitis con colelitiasis.

1) Riesgo Quirúrgico

El riesgo quirúrgico es alto y debe evitarse hasta donde sea posible. debe
tenerse cuidado pues las crisis dolorosas de abdomen pueden simular
procesos quirúrgicos. La cirugía puede precipitar las crisis por hipoxia,
deshidratación. estasis circulatorio. acidosis. fiebre. infecciones o exceso de
frío. El síndrome torácico agudo también es. complícación post operatoria
frecuente. (5)

g) Embarazo

La mujer con anemia de células falcifornles puede estar embarazada. pero
debe saber que tiene mayor riesgo de complicaciones. puede verse afectada
su salud y la de su bebé. Durante el embarazo la enfermedad puede ser más
grave. ad'emás tiene más riesgo de aborto espontáneo y de tener niños de bajo
peso al nacer. Debe ingerir ácido fólico como mtina. En el parto debe
evitarse la fatiga. anoxia y deshídratación. Si se desea evitar el embarazo
debe tenerse en cuenta que los anticonceptivos orales pueden potencializar
los fenómenos trombóticos y en base a esto debe seleccionarse un medjo de
plani!icación más adecuado. 16.10)

1-
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4. DATOS DE LABORATORIO QUE APOYA:\" EL DIAGNÓSTICO.

Las ciftas de hemoglobina oscilan entre 5 a 10 g/di. Suele encontrarse
entre 12000 Y 20000/mm3 de leucocitos, con predominio de neutrótllos, las
plaquetas pueden aumentarse y la velocidad de sedimeutación puede
disminuir. El recuento de reticulocitos suele estar elevado y encontrarse
entre 5 a 15 por ciento.

Otras alteraciones pueden evidenéiar pruebas hepáticas anormales.
hiperbilirrubinemia de tipo no conjugada e hipergammaglobulinemia difusa.

Al realizar médula ósea. esta muestra intensa hiperplasia eritroide.

Estos datos son poco específicos, hay tres métodos que tienen ma:-,'or
especitlcidad para esta patologia.

a) Frote periférico: en el eA1endido puede observarse anisocitosis.
pOiqU1locitosis, hipocromía, policrom3tofilia. a menudo eritrocitos nucleados
y células falciformes, es decir, células en media luna o forma de hoz, que es
lo que orienta el diagnóstico.

b) Test de células falciformes: éste se realiza agregando a la muestra de
sangre periférica una substancia reductora. como el metabilsultito de sodio al
2%, cuva acción desoxigena la hemoglobina \' hace más evidente la
fornlaci6n del drepanocito~ En los casos- en que ia electroforesis no es del
todo detenl1inante. esta prueba se utiliza para diferenciar la anemia de células
falciformes de otras patologias en las que hay presencia de hemoglobina S.
(4.8)

e) Eleetroforesis: éste es el método diagnóstico que penl1ite contlrmar la
presencia de anemia de células falcitorn1es. La electroforesis a pH alcalino
demuestra una mO\'ilidad caracteristiea de la hemoglobina S. que es
intern1edia entre la Hb A Y la Hb A2. En pH aJealino la Hb S. que contiene
valina en lugar de ácido glutámico. tiene una pequeI1a carga negativa y un

-\
r
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lento movimiento hacia el polo positivo. En pH ácido la hemoglobina está
cargada positivamente, Y su relativo mo\'imiento con relación al polo

j.

po';¡tivo es contrario del visto en un medio alcalino. En un pH alcalino. las
hemoglobinas de movimiento lento inclnyen la Hb C, E. A2 Y Hb O. Las
hemoglobinas de movimiento intermedio incluyen la Hb D, G. S Y Lepore,

las hemoglobinas A Y F están más hacia el polo positivo. Entre las
hemoglobinas de rápido movimiento están la Hb H. L Bart.' Cuando una
banda prominente está fundida en la región de la Hb S, en acetato de celulosa
a pH alcalino, su identidad puede ser contlrmada C.()nelectroforesis en citrato
de agar a pH ácido. Este suele separar la Hb S de la Hb D Y G. El citrato de
agar además distingue Hb C de Hb S, O, E Y A2, además provee una

mareada separación de hemoglobina F y A. En otras palabras la
electroforesis ácida puede ntilizarse como complemento de la electroforesis
aJealina. (4) En los casos de anemia de células falciformes la electroforesis
muestra banda única de Hb S, no hay Hb A Y la hemoglobina fetal está
presente en cantidades menores de 5~o-

,

"

La electroforesis a pH aJealino es de uso convencional y su duración es de
15 a 30 minutos. mientras que la electroforesis ácida requiere de 45 a 90
minutos, sin embargo. el procedimiento de ambas es básicamente el mismo.

5. TR.\TAMIENTO.

No hay tratamiento especifico factible para la mayoria de los pacientes.
Las medidas terapéuticas de más importancia son las que se dirigen a evitar
las complicaciones graves. Es muy importante que los niños cumplan
estrictamente su calendario de vacunas. Se considera beneíiciosa la
administración de vacuna antineumocócica poli\'alentc, pero parece tener
eseasa eticacia protectora en niños con Hb SS menores de 5 años. Al igual
es indicada la vacunación contra H. Int1nenla y contra hepatitis B.

-

La penicilina G protlláctica es muy etlcaz para prevenir las infecciones
neumocócicas graves y debe administrarse a todos los llií10s pequeños con
drepanocitosis.

Estos pacientes no concentran bien la orina. por consiguiente debe
prcvenirse la deshidrataciÓn, de ahí que sea importante mantener una' buena
hidralación, sobre todo al haber ¡¡ebre. cuando esta supera los 39 grados . II

I

J
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centígrados debe consultarse enseguida al médico. Debe evitarse los trajes
estrechos, los episodíos de anoxia cpmo el buceo y la aviación.

El frío puede precipitar las crisis;'. ya sea tomando cantidades grandes de
bebidas heladas o baños fríos. no deben hacer ejercicios tuertes o trabajo que
produzca fatiga !1sica.

.

. En resumen se dice que los sintomas deben tratarse según aparezcan.
como se mencionó anteriormente no- existe un tratamiento curativo factibl~
para la .mayoria de pacientes. pero actualmente hay 3 métodos terapéuticos
que estan en etapa de desarrollo y que brindan alguna esperanza práctica de
encontrar el tratamiento ideal.

a)Transfusoterapia

. Desde hace muchos atios las transfusiones de ~ngre han sido componente
Impo~nte del tratalmento de la enfermedad drepanocítica. Las
transfusIOnes de. entrocltos concentrados (paquete globular) está indicada en
toda e~cerbaclOn aguda de anemia cuya intensidad sea bastante para causar
msu!1clencia cardiovascu!ar o amenaza de ésta.

. La~ transfu~iones eritrocíticas se utilizan también en circunstancias
e~cogtdas p~ra In~errumpir fenómenos vasooclusivos que pueden amenazarla
vIda o funclOnahdad de un órgano, como el accidente vascular cerebral
sí~dr?me l:onicico agudo. síndrome de insuficiencia de mÚltiples ómanos ~
pnaplsmo rebelde. -

Si la hemoglobina está en cifras de equilibrio basal o cercanas a ellas. es
meJor no hacer las transfusionos simples, porque el incremento súbito de la
hemoglobma sin disminuir el número de eritrocitos falcifonnes ocasiona
?lpervlSco~ldad que puede exacerbar el fenómeno vasooclusivo v el datio a
organ.os, aun cuando la concentración es de 10 a 13 g. de Hb. 'Por eso las
tran~tusJOnes en estos casos suelen incorporar más bien exanguinotransfusión
parcIal, con la meta de aminorar el porcentaje de glóbulos r~ios con Hb S a
menosde 30%. .

.
'''- .' '":1'"

¡;\: ,

. .~demásde '~\:ií1rl~~ '~oj¡iphb';~iones'aguda{'las'iransfu.siones por largo
tIempo pueden nnpedlr la evoluclOn del datiocrónic0 a órgános'eincluso
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revertir alguna disfunción preexistente. Las transfusiones en niños con
drepanocitosis conllevan complicacioBes notables y de ellas las más
importantes es la hiperviscosidad, la transmisión de virus mfectantes. la
hemosiderosis postransfusional Y la aparición de aloinmunización a
antigenos eritrocíticos menores. La sobrecarga de hierro se trata
sati;factoriamente con deferoxamina parenteral,

qu-e es un agente quelante.
(5)

b) Transplante de médula ósea.

El transplante de médula ósea alógena, llevado a feliz ténnino, permite la
rura hematológica de la enfermedad drepanocítica. La mayor experiencia
hasta la fecha se ha acumulado en Bélgica y Francia.

(5) El transplante

alógeno de médula ósea de un hermano con HLA-idéntico ha obtenido una
cifr~ importante de buenos resultados cuando se realiza en nitios de corta
edad que no han desarrollado daño crónico significativo de órganos.

Muchos hematólogos se inclinan por el transplante de médula ósea en
niños con complicaciones graves. pero es diticil predecir cuales de ellos
sufrirán dichas complicaciones antes de que aparezcan y los riesgos del
transplante aumentan contonne el ni tia tiene mayor edad y hay disfunción
notable de organos. Además, si bien el transp!ante exitoso permite la cura
hematológica. no se sabe con exactitud los resultados a largo plazo del dalio
crónico de órganos. Casi todos los enfermos no cuentan con un hennano
HLA-idéntico sin enfennedad drepanocítica.

En Estados Unidos, Sullivan y colaboradores han llevado a la práctica un
protocolo multicéntrico por col~boración. para realizar transplante de nilios
escogidos, con drepanocitosis, que tengan menos de 16 atios de vida y
cuenten con un hermano donante HLA-idéntico. (5)

e) IIidroxiurea

N umerosos datos indican que la alUt concentración de Hb fetal brinda un
efecto protector en casos de Hb SS. La Hb fetal inhibe lapolimerización de
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la Hb S in vitro, innumerables estudios epidemiológicos han indicado qne las
citras de hemoglobina fetal relativamente mayores en pacientes con Hb SS,
se acompañan de un cuadro menos intenso del trastorno. Varios
quimioterápicos antineoplásicos como 5-azacitidina e hidrox.iurea mejoran la
producción in vivo de Hb fetaL La hidroxiurea es un agente relativamente
benigno que puede administrarse por \'Ía oral y de este modo ha despertado
eA.1f3ordinariointerés por la posibilidad que constinlya un tratamiento eficaz
de la enfermedad drepanocitica. Muchos de los pacientes que la recibieron
en dosis máximas tolerables presentaron un incremento estadística mente
signiticativo en su concentración de Hb fetaL (5)

Se necesita vigilancia hematológica trecuente y minuciosa en busca de
mie]otoxicidad y el uso estricto de métodos anticonceptivos para varones y
mujeres seJl.a131mente activos. .

La experiencia con 'la hidroxiurea en niños con Hb SS es muy escasa. pero
las investigaciones mu1ticéntricas en niños con drepanoc1tosis apenas
comenzaron. Mientras tanto ]0 clínicos deben recordar los problemas de ]a
posible teratogénesis y carcinogénesis así como toxicidad a largo plazo en
menores, que incluye efectos del desarrollo y crecimiento. Por ello el uso de
hidroxiurea es un método muy prometedor, pero en niños con Hb SS debe
límitarse a los que participan en protocolos experimentales cuidadosamente
controlados.

Por último. hay que mencionar que los episodios de dolor pueden
controlarse con paracetal1101 oral o con codeína, también con calor local \'
como último recurso se utilizan opiáceos. Cuando son muy scyeros lo's
ataques se recomienda hospitalización y uso parenteral de narcóticos.

Estos pacientes deben tener una alimentación adecuada, se aconseja
administrar ácido [ólico y no hierro para no provocar sobre carga de este,
durante el embarazo es obligatorio el uso de ácido fólico.

6, EXPECTATIVAS DE VIDA,

Hace 15 a 20 años la esperanza de vida de los pacientes con Hb SS era de
15 alias y hasta el 20%, de los nilios moria en los 3 primeros años de vida.
Ahora se sabe que los pacientes que reciben atención médica integral tendrán
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prolongación de su esperdnza de vida. Actualmente de 85 a 90% de los
pacientes viven hasta los 20 años de edad y la mediana de muerte ha sido de
42 años para los hombres y 48 años para las mujeres. (5.g,

La proporción de muertes ha disminuído. aunque cabe mencionar que una
proporción sustancial de muertes ocurre antes del ingreso al hospital. Se
sabe que algunas complicaciones pueden causar la muerte en horas, pero,
ésto mejora cuando se solicita cuidados médicos prontamente en
enfermedades agudas, (15)

Por último no debemos olvidar que la vida del paciente está en relación
con el diagnóstico temprano, los cnidados generales adecuados y el oportuno
y eficiente tratamiento de sus complicaciones- (lO)
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VI. l\l4.TERI.~L Y MÉTODOS.

A. METODOLOGÍA.

1. Tipo de estudio:

. p~)fsu profundidad es un estudio descriptivo.

Por su ubicación en el tiempo es un estudio transversal.

2. Sujeto de estudio:

B
Niños de 5 a 10 años de raza negra. de ambos sexos que residen en el

amo El Rastro de PnertoBanios. Izaba!. (Ver mapa anexo).

24
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3. Población:

El dato poblacional para esta investigación. se obtn\"O a tra,'és del censo
del personal de la sección de En!ermedades Transmitidas por Vectores. del
Centro de Salud de Puerto Barrios. el cual indica qneex;s;en 1200 personas
de = negra en el Barrio El Rastro. Además "'"

ha detenninado que existe

la cantidad de l JO niños, incluyendo ambos sexos. en la edad de 5 a 10 8110S.
Este último dato ha sido considerado como eJ uni,'erso de estudio. Se
entrevistó a los padres de familia de cada uno de los niños para obtener la
autorizacjón y realizar la prueba diagnóstica, urncarnenle &3 niños fueron
autorizados para participar en el estudio. lo que representa el 75... de ]a
población seleccionada.

... Criterios de inclusión:
Edad comprendida entre los 5 a 10 años.

Ambos padres deben ser de raza negra.

Residente de Barrio El Rastro.

Tener autorización de los padres de familia para realizar el estudio.
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6. Instrumentos de recolección J medición:

Examen físico

Boleta de datos

Test de células falcifonnes

7. Ejecución de la investigación:

a) FASE PRELIMINAR' c '. .

r '. dI'
onslstlO en el entrenan11ento para la correcta

:::::~on t
e te

T
st de células falciformes. se realizó con la supervisión del

r e eSlS. uva duración de 1 semana.

b) FASE 1: reunión C.011padr . d 1'- .

donde se les explicó el o
.os e os nmos que se mcluyeron en el estudio.

" la f¡
. p r q~e del estudio. los beneficios que pueden obtener

. onna en que se realtzana así com 1 fI
muestras. Esta actividad tÍ!; a ov

o a arma en que se recolectarán las

ASOMUGAGUA . P . ada por autondades educatIvas y por

perso11al del Centr:~ec;~~od~~ ;:::as
l~stltuclOnes garifunas locales y por el

rto amos. DUraClOt1de 1 semana.

c) FASE 11: se realizó entrevista V' fi .

muestra de sano re pa 1 d '
. eX~I11en ISJCOa los niños y se obtuvo

~ ra e estu 10 se realIzó l
.

l
.

salnd de Puerto B' d .'
"

en as ms!, aClones del centro de
amos, a emas a solIcItud de padres de familia también se

-.t-
I

I
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realizó en instalaciones educativas como en la éscuela Oficial 15 de
Septiembre Y en la escuela Oficial Rafael Landivar. así como en la escuela dc
pre-primaria Natalia Gorriz Vda de Morales. También se visitaron algunas
casas de El Barrio El Rastro. La muestra se obtuvo personalmente. en
presencia de los padres del niño; consistió en obtener una gota de sangre
periférica. colocada en porta objetos y agregade una gota de metabilsu1fito
de sodio a1 2%, cubrirla con cubre objetos. dejarla incubar a temperatura
ambiente por 15 a 30 minutos y posteriom1ente observarla al microscopio.
Se consideró como positiva toda prueba que evidenció eritrocitos en forma
de media luna, en cualquier cantidad; se consideró como negativa toda
prueba que no evidenció eritrocitos en forma de media luna. Además se
utilizó un control negativo en cada prueba. mezclando solución salina con
una gota de sangre periférica. Duración de 2 semanas.

d) FASE IlI: consistió en la observación de las muestras cou microscopio
en conj~nto con el asesor. para detenninar el diagnóstico. Duración de 2
semanas.

e) FASE 1V: consistió en reunir a los padres de aquellos niños que fueron
diagnosticados como positiyos para anemia de células falcifonnes, para
infonnarles de los resultados del examen Y orientados respecto a los

cuidados que deben tener con sus hijos además se les indicó cuales son las
instituciones que pueden asistirlos posteriormente para el control de los
niños. Duración de 1 semana.

I
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SD.L\NAS

ACTIVIDADES

1. Selección del tema de investigación.

~. Elecci¿n ~e asesor y revisor, ;probación punto de tesis.
-'o RecopIlacIón de material bibliográfico.
4. Aprobación del provecto por autoridades dcl distrito de salud dc Puerto

Barnos.
5. Elaboración d l d

..e proyecto e Investigación conjuntamente con asesor y
rensor.

(J. Aprobaciónde! proyecto por coordinación de Unidad de Tesis.
7. Fase prehmmar de ejecución de ]a iovcstigacjón
8. Fasc l del trabajo de campo.

-.
9. Fase]] del trabajo de campo.
1O.~ase III del trabajo de campo.
11 .hsc IV de] trabajo de campo.
12.Elaborac.i?11 de i.nf?mlC final c-onjuntamente con asesor y revisor.
13.AprobacJon dclmtorme finaL

.

l-:.Impresión del intorme final y trámites administrativos
1).Examen público.

.

1~

I
--o

----

l
8. Presentación de resultados:

Los datos se tabularon por edad y sexo con respecto al diagnóstico
positivo o negativo. La edad se tabuló con los rangos ya mencionados. Se
determinó la proporción de cada sexo en el estudio. Con estos datos se
obtuvo la prevalencia general de la enfermedad, la prevalencia por sexo y por
grupo etáreo. Se calculó la proporción de casos con antecedentes familiares
de la enfermedad, así como la proporción de casos positivos que re¡¡eren
sintomatología Opresencia de signos clínicos de la enfennedad.

9. ÉTICA:

La raza negra qne habita en Puerto Barrios ha evolucionado dentro de un
marco mágico-religioso. por lo anterioL parte del desarrollo de la
investigación consistió en intormar a los padrcs de familia la forma en quc se
adqniere la enfermedad; también se les explicó detalladamente el
procedimiento para la obtención de la muestra de sangre y el uso que se le
dará. Muy especialmente se aclaró que únicamente se obtendria muestra de
sangre de aquellos niños que contaran con la autorización de los padres de
familia. Además se les explicó que al finalizar el estudio se les citaria
nuevame11le de manera personal, para informarlcs el resultado dc la prueba
realizada.

B. RECURSOS:
l. Materiales fisicos: Lancetas

Portaobjctos
Cubreobjetos
Clínica
Ins1rumentos de evaluación clínica.
Boleta de recolección de datos
Microscopio

2. Materiales quimicos: Alcohol
Metabilsultito de sodio al 2~'o
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SEXO

EDAD MASCULINO FEMENINO

5 años 15(13.6%) 11 (10%)

6 años 11 (10%) 7(6.3%)

7 años 10(9%) 6(5.4%)

8 años 2(2%) 5(4.5%)

9 años 8(7.2%) 9(8.1%)

10 años 8(7.2%) 18(16.3%)

SUB TOTAL 54 56

. TOTAL 110

po - -- ~..

--

VIL PRESENTACIÓN DE RESULTADOS.

CUADRO No. 1

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

Fuente: Bo1eta de recolección de datos.

GRÁFICA No. 1.1

Proporción de sexos, de niños de raza negra de 5 a 10 años, durante abril y mayo

de 1999, en el barrio el Rastro de Puerto Barrios Izaba!.

FEMENINO
51%

MASCULINO
49%

Fuente: Cuadro No. 1
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CONOCIMIENTO' Frecuencia

POSITIVO 7

NEGATIVO 76

TOTAL 83

5 6 7 8 9 10
años años años años años años

¡_MASCULINO OFEMENINO;.

..... -1-

GRÁf1CA No. 1.2.

CUADRO No. 2.

Conocimiento sobre Anemia de Células Falcifonnes de 105padres de familia de

los niños de raza negra estudiados. Barrio el Rastro, Puerto Barrios, Izaba!.

Abril y mayo de 1999.Número de niños de raza negra de 5 a 10 años, por grupo etáreo y sexo, durante
los mesesde abril y mayode 1999,en el barrio el Rastrode PuertoBarriosIzaba!.

20 l
18

I
16

-El conocimiento se catalogó como positivo cuando el entrevistado respondió que sí tenia conocimiento

de la existencia de la anemia de células falcifonnes,
y negativo cuando la respuesta fue no, en el anexo se

presenta el cuestionario que los padres de familia respondieron.

Fuente: Boleta de recolección de datos.

14

GRÁFICA No. 212

Proporción de padres de familia de niños en estudio, que tienen conocimiento de
la exístencia de la anemia de células falcíformes. Barrio el Rastro, Puerto Barrios
Izaba!. Abril y mayo de 1999.

8%

2

92%

i8 POSITIVO o NEGATIVO
¡

Fuente: Cuadro No. 1
Fuente: Cuadro No. 2
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EDAD MASCULINO FEMENINO ITOTAl.
posmvo NEGATIVO Püsmvo NEGATIVO

5 años 1 13 o 11 25
6 años 1 10 1 3 15
7 años O 4 O 1 5
8 años O 2 O 3 5
9 años O 2 O 6 8

I .. 10 años O 7 O 18 25
TOTAl. 2 38 1 42 83

-1--,..

CUADRO No. 3

PrevaJencia de Anemia de células falcifonnes en niños de raza negra del estudio

según grupo e!áreo y sexo. Barrio el Rastro, Puerto Barrios Izaba!.

Abril y mayo de 1999.

PREVALENCIA"" 3.6 por 100 niños
Fuente: Boleta de recolección de datos

GRÁFICA No. 3.l.

Proporción de prevalencia de anemia de células falciformes en niños de raza nema

en estuctio, según el sexo. Barrio el Rastro, Puerto Barrios Izabal.
~

Abril Y mayo de 1999.

2%

51%

1%

46%

o POSITIVO
MASCULINO

. POSITIVO
FEMENINO

BNEGATIVO

O NEGATIVO

Fuente: Cuadro No- 3

GRÁFICA No. 3.2.

Prevalencia de anemia de células fa1cifonnes en niños de raza negra, por grupo etareo
y sexo. Barrio el Rastro, Puerto Barrios Izaba!. Abril y mayo de 1999.

20
l
I

18

16 I

14

12

10
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7 años5 arios 6 ai'los 8 años 9 años 10 años

!8
11]

MASCULINO POSITIVO

FEMENINO POSITIVO

o
[]

MASCULINO NEGATIVO,

FEMENINO NEGATIVO

Fuente: Cuadro No. 3
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Diagnóstico SÍNTOMAS'
PRESENTE AUSENTE TOTAL

posmvo 2 1 3
NEGATIVO 3 77 80

TOTAL 5 78 83

Diagnóstico ANTECEDENTES TOTAL

PRESENTE AUSENTE

posmvo 2 1 3

NEGA TlVO 2 78 80

TOTAL 4 79 83

T
I
I,

T -
i -
1 -.-
I

!
i -
I L 1 2
I

~

CUADRO N o. 4

Presenc1a de sintomatología clínica de anemia de células falcifonnes,en niños de
raza negra, según el diagnóstico obtenido durante el estudio. Barrio el Rastro Puen
Barrios Izaba!. Abril Ymayo de ]999. '

o

*E? síntoma en los casos positivos fue, el doJor en el cuadrante superior izquierdo

mientras que en los casos negabvos el síntoma fue, el dolor de miembros inferiores.

Fuente: BoJeta de recolección de datos

GRÁFICA No. 4

P~se~ci~ de sint~mato]ogía clínica de anemia de células falcifonnes, segUn el
ctia~ostIco obtemdo en el estudio. Barrio el Rastro, Puerto Barrios Izabal
Abnl y mayo de 1999.

.
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77

POSITIVO NEGATIVO

.
O

SíNTOMAS' PRESENTE
SíNTOMAS' AUSENTE

Fuente: Cuadro No 4

-'-

CUADRO No. 5

Antecedentes familiares de anemia de células fa1ciformes en niños de raza negra
según el diagnóstico determinado, durante el estudio.

Fuente: Boleta de recolec.ción de datos

GRÁFICA No. 5

Antecedentes familiares de anemia de células falciformes en niños de raza negra
según el diagnóstico determinado, durante el estudio.

3'7
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POSITIVO NEGATIVO

L
.
O

ANTECEDENTES PRESENTE
ANTECEDENTES AUSENTE

Fuente: Cuadro No. 5.

38



...-- -

VIII. A.1\.ÁLISIS y DISCVSIÓ:'í DE RESULTADOS.

La poblaciÓn estudiada está compuesta por niños de raza negra.
comprendidos entre las edades de 5 a 10 alias: los cuales fueron agrupados
por grupo etáreo y sexo (cuadro l. grátlcas l.1 Y 1.2). De! total de niños

que residen en el Barrio. el Rastro. fueron incluí dos en el estudio el 75% de
]a poblaciÓn (83 nilios). debido a que no todos los padres de familia
aceptarÓn que sus hijos participarán en el estudio. de los cuales el 52%
corresponde al sexo femenino. siendo la proporciÓn por sexo similar a la
poblaciÓn en general. en ]a distribuciÓn por grupos e!áreos. el 54% de la
muestra está incluida en los intervalos que corresponden a los nilios de 5 a 7
alias de edad.

Los argumentos que presentaron los padres para prohibir que sus hijos
participaran en e! estudio fueron diversos, pero. principalmente se debiÓ a
que creen que es dañino sacar1es sangre; consideran que sus hijos están
sanos. o simplemente por que no los quieren ver llorar. Además algunos
refirieron que hace más o menos 15 a110s algunas perS011aS q~e se
identificaron como miembros de la U,S.A.C. le Cx.1Taieronsan!!re a algunos
niños sin solicitar penniso, no proporcionaron los re~ultados del exan~en ni
explicaron para que los utilizarían. por lo que muchos de ellos no querian quc
sucediera lo mismo.

También se investigó el conocimiento que esta población tiene de la
drepanocitosis. tal y como se puede observar en el cuadro y grática No. 2.
e! desconocimiento de la existencia de la Anemia de Célula~ Falcitonnes en
esta poblaciÓn es bastante evidente y preocupante. pues unicamente el 8~o de
]a población tiene conocimiento de ]a existencia de la enfermedad. Lo
preocupante de ello es qne los padres de familia al desconocer la patología
no se mteresan en que se realice el estudio diagnóstico y tampoco tendrían
el conocimiento suficiente para cuidar a los niños si estuvieran enfermos,
condición que alortunadamente es tactible de ser modillcada.

J..-
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En el cuadro No. 3, gráficas 3.1 y 3.2 se presenta la prevalencia de la
enfennedad. misma que fue de 3.6% ( 4% aproximado), encontrándose que
e! sexo masculino se afecta el doble que el femeninu, aunque la población
estudiada no es 10 snficientemente grande como para aseverar que el sexo
masculino es nn 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
proporción, en este estudio. de mascnlino y femenino de 2: 1.

Es importante mencionar que el 100% de los casos se encuentran en el
grupo etáreo de 5 a 6 años, es decir en los más jóvenes del estudio; por ser
una afección hereditaria la edad no es tactor detem1Ínante para padecer la
enfennedad. se sabe que mayomJente es afectada la población joven. pero
esto responde al hecho de que la media de vida es de 20 a"os

y que

actualmente en otros países el diagnóstico se hace en edades tempranas, e
incluso en el periodo prenatal. (6,7)

Respecto a la presencia de cuadro sintomático en los niños con
diagnostico positivo. se encontró que 2 de los 3 presentaron síntomas típicos
de la enfem1edad. es decir el 66%, predominando el dolor en el cuadrante
superior izquierdo, mientras que 1 no presentó ningún síntoma al momento
del estudio.(C,!adro y grática 4).

De los 80 niños con diagnósticu negativo solamente 3 presentaron uno o
más 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 síntomas aislados no posibilita establecer con certeza el
diagnóstico. por 10 que es necesario recurrir a medios diagnósticos de
laboratorio.
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Como hemos mencionado la At' .

enfem1edad hereditaria po 1
¡emIa de Celulas Falcifonnes es una

son importantes. pues 'con:f°tu
q.ue en 13,1sentido J?S antecedentes familiares

d
.

"

. . ' )en un tactor de nes" d 1 ' '-
lagnostIco pOSJtlVO 2 (66°.' . . . ~o. e os,) 1111105c-on

falcitormes y de los diag¡
'.°) dlIenen fanulIares con anemia dc células

condic~ón.. .
En torma il~~:;I~a8~:

co;~o ,negatnos 2 (2.5%) está,; en igual

algun tanulIar enfermo de ane . d' '1 ¡
la I~uestra estudIada, reÍlrió tener

mla e ce,u as taIClfonnes.(Cuadro" grática 5)

Debemos recordar que estos resul d ."

.

desconOCImIento qne la p ¡;I '. .
. ta os estan mlluencIados por el

desconocen la patologíaO
ac'::;ene al respecto de la enfennedad. pnes si

enfernlOs. - . pro emente no sepan si tjenen familiares

--',.

"]

IX. CONCLl1SI0:'\ES.

A. La Anemia de Células Falcifom1es es una afección que existe en la
población de raza negra del barrio el Rastro en Puerto Barrios. ID cual se
ha determinado al detectar que en el grupo de los 5 a JO años de edad.
existe 3.6% de incidencia de positividad

para el test de células

falcifonnes.

B. En este estudío en partícular el sexo masculino fue el más afectado. pero,
debemos tomar en cuenta que el tamaño de la muestra no incluye todas
las edades por lo que no es posible atirmar que exista predominio global
de la enfem1edad en alguno de los sexos.

C. El cuadro sintomatológico que presentaron los niños con diagnóstico de
Anemia de Células Falcilom1es coincide con 10 caracteristico de la
enfermedad, aunque ninguno presentó el cuadro tipico de la misma.

D. El 4.8~o de la muestro estudiada refirió tener algún familiar con
diagnóstico de anemia de células falcifonnes.

antecedente importante por

ser esta enfermedad hereditaria, por lo que en algún momento pueden
aparecer más casOSde la enfermedad en la población estudiada.

E, El desconocimiento sobre la enfem¡edad es grande, ya quc el 92% de la
muestra no sabia que exisÜera esta enfernlcdad Y

por 10 mismo

desconoce que es hereditaria en personas de raza negra.
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X. RECO;\IENDAClO"iES

A. Tomando como punto de partida los resultados de esta investigación. es
pert1cnte recomendar que se efectuen estudios diagnósticos
individuos de otras edades. para poder detenninar la prev~lencia glo:':~
de la enfennedad, y poder tratar. los casos que se encuentren.

-

B. Realizar electroforesis de hemoglobina, como prueba confirmatoria. en
aquellos mños que fueron positivos para el test de células falciformes.

c. Realizar campañas de información para la población en generaL
especIalmente para la población de raza negra, para despertar el interés
en estas personas y acudan a realizar pruebas diagnósticas.

D. Que e! Ministerio de Salud. facilite los medios para realizar diagnóstico
de la enlennedad, en aquellas personas que lo soliciten y aqnellas que
co~s~lten por otro motIvo, ofrecerles dicho examen, si aÚn no lo han
solIcItado. Además infonnar al gremio médico del área de Izabal de la
pre~alencia de esta enfermedad para que e! diagnóstico de la misma sea
consIderado como diferencial en los casos que loamerite.

E. Que la Universidad de San Carlos de Guatemala. a través de las
Facultades de Ciencias Médicas y Ciencias Quimicas. brinde a sus
l~lIen~brosinfonnación actualizada respecto a la enfermedad de células
falc!lonnes. sobre todo a los que en algún momento de las respectivas
carreras. deban trabaJar en áreas donde existe población de raza negra.

Xl. RESUMEN

Estndio descriptivo transversal, para detenninar la prevalencia de la
anemia de células falcifom1es en niños de raza negra de 5 a 10 años de
Puerto Barrios, 1zaba1.

Se consideró para el estudio la población de! Barrio el Rastro. en la cnal
viven 110 niños de la categoria a estudiar. para 10 cual se entrevistó a los
padres de familia para lograr su autorización. por lo que únicamente 83 niños
fueron autorizados para participar en la investigación.

La prueba diagnóstica que se utilizó fue el test de células falcifonnes. se
considerÓpositivatoda aquellamuestraque evidenció cambios en la forma
de los eritricitos. además se obtuvo una gota para mezclar con solución
salina. como control negativo.

De los 83 niños estudiados se detectaron 3 casos positivos, 10 que
representa unaprevalenciade 3.6%1,determinándoseademás que la ma:'oria
de la población desconoce la existencia de la enfem1edad, pues solamente el
8% sabe que existe.

Con los datos obtenidos de la muestra de estudio se concluye que la
anemia de células falcifonnes es una enfermedad prevalente en nuestro
medio y que es importanterealizar estudios diagnósticos en otros grupos
etáreas. asi como el de promover campaf1as de infom1ación para la
comunidad.
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XIII. A'IEXOS

U'II\'ERSIDAD DE SA,'\ CARLOS DE GUATBIAL\
FACULTAD DE CIE'ICIAS !lIEDlCAS
Responsa ble: Carlos Alfredo Zúñiga Cruz.

BOLETA DE RECOLECClÓ;\ DE DATOS.

Paciente No. Edad:

Nombre:

Dirección:

Sexo: masculino- femenino-

Antecedentes Familiares Importantes:

SI;\TO;\IA TOLOGÍA

CRANEO:

TÓRAX:

ABDOMEN:

EXTREMIDADES:

"

J



HALL~ZGOS FÍSICOS

CRÁNEO:

TÓRAX:

ABDOMEN:

EXTREMIDADES:

RESCLTADO TEST CÉLULAS FALCIFOR!\!ES:

Positivo Negativo

48
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U'\IVERSIDAD DE SA:\ CARLOS DE GUATEMAL\
FACULTAD DE CIE'\CUS MÉDICAS
Responsable: Carlos AIfredo Zúñiga Cruz

CUESTIO:\ARIO PARA PADRES DE FAMILIA.

l. Ha escuchado anteriom1ente acerca de la ANEMIA DE CÉLULAS
FALCIFORMES:

SI NO

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

2. Quien le habló anterionnente de la ANEMIA DE CÉLULAS
FALCIFORMES

Doctor Maestros Amigos Otros

3. Como se adquiere la ANEMIA DE CÉLULAS FALCIFORMES

Contagio Herencia Brujería

4. La ANEMIA DE CÉLULAS FALCIFORMES puede provocar la muerte

SI NO

5. Si usted tiene un hijo con ANEMIA DE CÉLULAS FALCIFORMES.
todos sus hijos tendrán la misma enfem1edad

SI NO

49
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