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Introduccién: la malaria constituye un problema de salud publica grave en los paises del trépico
y se cree que la hemoglobina S podria conferir protecciéon contra la malaria grave. Objetivo:
determinar la prevalencia de la hemoglobina S y el perfil hematoldgico en individuos con malaria,
Quibdé-Chocd. Materiales y métodos: estudio descriptivo transversal en 177 sujetos con malaria;
se empled fuente primaria de informacién basada en una encuesta estructurada, la determinacién
del perfil hematolégico, el diagnéstico de malaria, la prueba de ciclaje y la electroforesis de
hemoglobina para identificar la hemoglobina S. Se calcularon las medidas de frecuencia y de
resumen, los intervalos de confianza para proporciones y las pruebas de estadistica paramétrica
y no paramétrica. Resultados: el 59% de los casos correspondieron a malaria por Plasmodium
falciparum, el 35% a Plasmodium vivax y el 6% a malaria mixta; la prevalencia de anemia fue del
52% y de hemoglobinopatia S del 1,1%. Adicionalmente, se hallaron diferencias estadisticas en
la prevalencia de anemia segun la raza, el sexo y la edad, mientras que la frecuencia de anemia
no presento diferencias en el analisis de la densidad parasitaria y el tipo de infeccién malarica.
Conclusioén: la prevalencia de hemoglobinopatia S fue menor de la esperada para esta poblacién;
la prevalencia de anemia fue muy alta, lo que evidencia un elevado riesgo para la salud individual
y la calidad de vida en general.
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Introduction: malaria is a serious public health issue worldwide, especially in tropical countries;
it is believed that hemoglobin S could protect against severe malaria. Objective: to determine the
prevalence of hemoglobin S and assess the hematological profile of individuals with malaria, in
Quibdé-Chocé. Materials and methods: cross-sectional study of 177 patients with malaria. The
primary source of information was based on a structured survey, determination of the complete
blood count, malaria diagnosis, a sickle cell test, and a hemoglobin electrophoresis to identify
hemoglobin S. The measures of frequency and summary, the confidence intervals for proportions
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and the tests of parametric and nonparametric statistics were calculated. Results: 59% of the
cases were positive for Plasmodium falciparum malaria, 35% for Plasmodium vivax malaria and 6%
for mixed malaria; the prevalence of anemia was 52% and the hemoglobinopathy S prevalence
was 1,1%. Furthermore, statistical differences in the prevalence of anemia were found according
to race, sex, and age, whereas the frequency of anemia did not show differences in the analysis
in relation to parasite density and the type of malaria infection. Conclusion: for this population the
prevalence of hemoglobin S was lower than expected. However, the prevalence of anemia was
very high, which shows a high risk for individual health and for quality of life in general.

Key words: malaria, anemia, hemoglobin, hemoglobin S, hemoglobinopathies

Introduccion

La hemoglobina es una proteina de los eritrocitos cuya funcién es fijar el oxigeno en los pul-
mones y transportarlo por la sangre hacia los tejidos [1]. Existen varios tipos de hemoglobina,
los cuales se trasmiten a través de un patrén de herencia mendeliano; en el adulto, la mayor
proporcién de hemoglobina normal corresponde a la hemoglobina A [2]. En algunos indivi-
duos se pueden presentar hemoglobinas anormales (hemoglobinopatias), debido a mutacio-
nes hereditarias que conducen a la sustitucién de un amino4cido por otro en algin sitio de las
cadenas polipeptidicas que la componen; ejemplo de ello es la hemoglobina S [1].

La hemoglobina S es la hemoglobinopatia mé4s frecuente en el mundo [3], ésta se caracteriza
por la sustitucién del amino4cido 4cido glutdmico por una valina en la posicién 6 de la cadena
BB; como consecuencia, la hemoglobina S posee menor afinidad por el oxigeno, y en condicio-
nes de privacién de oxigeno, los eritrocitos adoptan forma de hoz o de media luna, denomi-
nada célula falciforme o drepanocito. La vida media de los drepanocitos es mas corta que la
de un eritrocito normal y ademas pueden ocluir el flujo sanguineo en los capilares, debido a la
rigidez celular cuando se polimeriza la hemoglobina S [4]. Los individuos homocigéticos (he-
moglobina SS) desarrollan anemia falciforme, mientras que los heterocigéticos (hemoglobina
AS) tienen un rasgo falciforme, que s6lo se manifiesta en condiciones de hipoxia severa. Para
la deteccién de la hemoglobina S, se disponen de varias pruebas de laboratorio, entre ellas:

m El hemograma y el extendido de sangre periférica, como pruebas tamiz que permiten la
identificacién, la clasificacién de la anemia, y la observacién de los drepanocitos [2, 5] (ver

figura 1A);

m La prueba de ciclaje. A una porcién de sangre se le adiciona una sustancia reductora
(metabisulfito de sodio); en presencia de ésta, la hemoglobina se desoxigena y las células
adoptan la forma drepanocitica [2, 6] (ver figura 1B);

m La electroforesis de hemoglobina, permite la diferenciacién entre las hemoglobinas nor-
males (en el adulto, hemoglobina A entre el 96 al 98% y hemoglobina A, <3%) vy las
hemoglobinas anormales segtin el patrén de migracién. Si un individuo es homocigético
para hemoglobina S, ésta representard la mayor fracciéon de hemoglobina en la electrofo-
resis, mientras que si es heterocigético, tendra proporciones similares de hemoglobina S y
de hemoglobina A [2,5] (ver figura 2).

La enfermedad de células falciformes es comiin en personas de ascendencia africana. Se esti-
ma que en Africa, cada afio nacen alrededor de 200.000 nifios con la enfermedad de células
falciformes [7], y en Sur América, anualmente se presentan alrededor de 2.900 concepciones
con desérdenes de células falciformes [3]. Una de las razones por las que la hemoglobina S
es importante en el 4mbito de la salud pablica es porque ésta confiere proteccién contra la
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Figura 1. (A) Extendido de sangre periférica de un paciente con anemia falciforme. Se observa la presencia de dre-
panocitos, dianocitos, policromatofilia, punteado basoéfilo y cuerpos de Howell Jolly, 1.000X. (B) Prueba de ciclaje
positiva. En respuesta a la desoxigenacion inducida por el metabisulfito de sodio, la hemoglobina S se polimeriza y se
forman los drepanocitos. Cortesia del Laboratorio Clinico Hematoldgico, Medellin, Colombia.
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Figura 2. Electroforesis de hemoglobina en medio alcalino. (A) Adulto con hemoglobinas normales. En los adultos, la
hemoglobina A representa el 96% al 98% de la hemoglobina y la hemoglobina A, corresponde a menos del 3%. (B) Pa-
ciente con rasgo falciforme. Se observan proporciones similares de hemoglobina A y de hemoglobina S. (C) Paciente
con anemia falciforme y con aumento de la hemoglobina fetal. Se observa un predominio de hemoglobina Sy ausencia
de hemoglobina A. (D) Paciente con hemoglobinopatia SC. En la hemoglobinopatia SC hay proporciones similares de
las hemoglobinas anormales S y C, las cuales se manifiestan como una enfermedad de células falciformes. Cortesia
del Laboratorio Clinico Hematologico. Medellin, Colombia.

malaria grave por Plasmodium falciparum [8, 9]. En diversos estudios se ha reportado una co-
incidencia geogréfica entre la presencia de hemoglobina S y la malaria, lo que apoya la teorfa
que la malaria es un factor selectivo respecto a la presencia de hemoglobina S [8-11].

El Pacifico colombiano, concretamente el departamento del Chocé, es una de las 4reas de ma-
yor riesgo para la malaria, ya que tiene una gran concentracién de poblacién afrodescendiente,
es una zona tropical htimeda con una pluviosidad alta, posee un nivel socioeconémico bajo, pre-
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senta deficiencias en los servicios ptblicos y en la infraestructura de vivienda, y las casas estdn
cerca a campos irrigados, a cuerpos de aguas y a territorios ricos en vegetacion, lo que favorece la
disponibilidad de criaderos y la existencia de Anopheles spp., vector de Plasmodium sp [12-14].

La malaria es una enfermedad in-
fecciosa causada por protozoarios
del género Plasmodium sp.; las
especies causantes de malaria
en humanos son P falciparum, P
vivax (ver figura 3), R malariae,
P ovale y P knowlesi [15, 16]. En-
tre los sintomas se destacan la
fiebre, el escalofrio, la cefalea y
el vémito, sintomas que general-
mente aparecen entre los 10y los
15 dias posteriores a la picadura
del vector [17, 18]. Ademas, los
pacientes con malaria presentan
varias anormalidades en el he-

Figura 3. Extendido de sangre periférica con varias formas de P vivax, .
1.000X. Cortesia del Laboratorio Clinico Hematol6gico. Medellin, Colombia. ~ mograma, entre ellas la anemia

normocitica normocrémica, la
trombocitopenia, la leucocitosis o la leucopenia. La anemia se genera a partir de la destruc-
cién de los eritrocitos, la eritrofagocitosis y el freno de la eritropoyesis [17, 19-23].

Segtin la Organizacién Mundial de la Salud, la malaria constituye un problema de salud pabli-
ca en mas de 100 pafses [24], con un estimado de 243 millones de casos y de 863.000 muertes
durante 2008 [25]. Para 2010 se estimé que 3,3 billones de individuos estuvieron en riesgo de
malaria [26], en especial en el continente africano, donde se presentd el 81% de los casos y
el 91% de las muertes a causa de esta infeccién. En Colombia, la malaria representa un pro-
blema de salud publica grave, ya que cerca del 85% del territorio es apto para la transmisién
al presentar condiciones climéticas, geograficas y epidemioldgicas favorables [14]. En 2010 se
reportaron 79.252 casos confirmados de malaria en el territorio nacional [26]. Esta problem4-
tica se ha agudizado por la resistencia a los antimaldricos, el cambio del comportamiento de
los vectores y por los aspectos socio-ambientales de las comunidades afectadas [14, 18].

En este marco, se desarrollé un estudio con el objetivo de determinar la prevalencia de he-
moglobina S y el perfil hematoldgico en individuos con malaria en el municipio de Quibdd,
departamento del Chocé durante el afio 2011.

Materiales y métodos

Tipo de estudio

Descriptivo transversal.

Sujetos de estudio

En el estudio se incluyeron todos los sujetos que consultaron a los servicios de laboratorio del
Hospital Local Ismael Roldan Valencia y de la Sociedad Médica Clinica Vida, del municipio
de Quibdé-Chocd, entre marzo y octubre del 2011, y que cumplian con el criterio de inclu-
sién central de tener diagnéstico confirmado de malaria; en total se incluyeron 177 sujetos.
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Recoleccion de la informacion

Se empled fuente de informacién primaria basada en una encuesta estructurada sobre los
aspectos sociodemograficos; se realizd gota gruesa para confirmar el diagndstico de malaria,
el hemograma para determinar el perfil hematoldgico, la prueba de ciclaje para tamizar
hemoglobinopatia S, y electroforesis para confirmarla.

m Se tom6 una muestra de sangre venosa en tubo con anticoagulante EDTA para la realiza-
cién del hemograma, la prueba del ciclaje y la electroforesis de hemoglobina. Para el an4-
lisis estadistico, los valores de la hemoglobina, del recuento de leucocitos y del recuento
de plaquetas se estratificaron como bajo, normal y aumentado, con base en los intervalos
biolégicos de referencia de la Organizacién Mundial de la Salud y del laboratorio que
realizé los andlisis, segin la edad y el sexo.

m El ciclaje se realiz6 en el Laboratorio Departamental de Salud Pdblica de Chocé. La san-
gre se desoxigend con metabisulfito de sodio en un portaobjetos y se sell6 con un cubreob-
jetos. La muestra se observé por microscopia a las 24 horas para determinar la presencia
de las células falciformes.

m La electroforesis de hemoglobina en medio alcalino se realizé en un laboratorio de refe-
rencia de Medellin. Con esta prueba se definié la presencia de hemoglobina S, en forma
homocigética o heterocigética de acuerdo con en el patrén de migracién.

m La gota gruesa se efectué con una muestra sanguinea obtenida por puncién digital y se
tifié con la coloracién de Field. En ésta se realizé el diagnéstico de especie y la evaluacion
de la densidad parasitaria a partir del conteo de los parasitos durante el conteo simultdneo
de 200 leucocitos; la densidad se calculé con el factor sugerido por la Organizacién Mun-
dial de la Salud de 8.000 leucocitos por microlitro de sangre. La densidad parasitaria se
estratificé en leve, moderada y grave con base en los valores sugeridos por Alger [27].

Analisis estadistico

Para el analisis univariado, la descripcién de las caracteristicas del grupo de estudio se efectué
a partir de proporciones, con los intervalos de confianza del 95% y las medidas de resumen;

ademas, se calculd la proporcién de la prevalencia de hemoglobina S y su intervalo de con-
fianza del 95%.

En el analisis bivariado, el valor de hemoglobina y la frecuencia de anemia clasificada con los
intervalos biolégicos de referencia para la edad y el sexo de la clasificacién de la Organizacién
Mundial de la Salud y del laboratorio que realizé los anélisis, se compararon segtn las carac-
teristicas sociodemogréficas; el tipo de infecciéon malarica y la densidad parasitaria se compa-
raron segin las caracteristicas sociodemogréaficas y hematoldgicas del grupo de estudio. Para
ello se emplearon las pruebas chi cuadrado de Pearson, ANOVA y comparaciones multiples
de Tukey, H de Kruskal Wallis, U de Mann Whitney, t Student y coeficientes de correlacién
de Spearman.

La eleccién de pruebas paramétricas o no paramétricas se realizé con base en el cumplimiento
o no del supuesto de normalidad bivariada, y en el caso del ANOVA también se evalué el
cumplimiento del supuesto de homocedasticidad. Para la validacién del supuesto de norma-
lidad bivariada se emplearon las pruebas de Kolmogorov Smirnov con correccién de Liliefors
y la Prueba de Shapiro Wilk; el supuesto de homocedasticidad se evalué con el estadistico de
Levene.
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La informacién se almacend y analizé en el Statistical Package for the Social Sciences for
Windows, software SPSS versién 19.0 y en todos los analisis se tomé un nivel de significaciéon
estadistica del 0,05.

Aspectos éticos

En todas las etapas del proyecto se tuvieron presentes los principios de la Declaracién de
Helsinki y la Resolucién 8430; de acuerdo con esta resolucién, el estudio se determiné como
una investigacién con riesgo minimo. Prevalecid la proteccién de los derechos y la privacidad
de los sujetos en estudio.

Resultados

En el estudio se incluyeron 177 individuos, de los cuales el 60,5% fueron hombres, el 85,3%
fueron de raza negra, el 58,7% tuvieron diagnéstico de malaria por P falciparum, el 64,5%
presentaron parasitemia grave, el 51,7% anemia y el 68,2% trombocitopenia. Por su parte, la
hemoglobina S sélo se detecté en el 1,1% de los individuos (ver tabla 1).

Tabla 1. Frecuencia absoluta y relativa de algunas caracteristicas demograficas, microbiolégicas y hematol6-

gicas del grupo de estudio

velse Frecuencia Frecyencia Intervalo de Confianza del 95%
absoluta (#) relativa (%) Limite inferior Limite superior

Sexo

Femenino 70 39,5 28,0 51,0

Masculino 107 60,5 51,2 69,8

Raza

Negra 151 85,3 79,7 90,9

Otra 26 14,7 1,1 28,3

Malaria

P, falciparum 98 58,7 49,0 68,4

P, vivax 59 35,3 23,1 47,5

Mixta 10 6,0 0,0 20,7

Parasitemia

Leve 10 6,0 0,0 20,7

Moderada 49 29,5 16,7 423

Grave 107 64,5 55,4 73,6

Anemia

No 84 48,3 37,6 59,0

Si 90 51,7 41,4 62,0

Leucocitos

Leucopenia 30 17,1 3,6 30,6

Normal 135 771 70,0 84,2

Leucocitosis 10 57 0,0 20,1

Plaquetas

Trombocitopenia 118 68,2 59,8 76,6

Normal 55 31,8 19,5 441

Hemoglobina S

Negativo 175 98,9 97,4 100,4

Positivo 2 1,1 0,0 15,6
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Adicionalmente, la edad promedio fue de 28 afios y la mediana de 26, el rango de edad oscil6
entre 2 y 72 afios, y el 50% de los valores centrales estuvieron entre 17 y 37 afios. La con-
centracién de hemoglobina fluctué entre 4,8 g/dL y 16 g/dL, el promedio de leucocitos fue de
6.700/uL vy el del recuento de plaquetas fue de 123.000/uL. Para la densidad parasitaria, se
obtuvo un promedio de 9.209 parasitos/uL de sangre para P falciparum y de 8.012 parasitos/
uL de sangre para P vivax (ver tabla 2).

Tabla 2. Medidas de resumen de algunas variables del estudio

Variables Media = DE* Mediana (RIQ**) Rango

Edad 28,0 = 14,9 26 (17-37) 2-72
Hemoglobina (g/dL) 12,01 = 1,97 12,35 (10,8-13,4) 4,8-16,0
Hematocrito (%) 374 +55 38,0 (33,6-40,9) 14,9 - 50,0
Leucocitos (uL) 6.700 + 2.500 6.200 (4.900-8.100) 1.500 — 15.600
Neutréfilos (uL) 438 +20 3.900 (3.040-5.300) 580 — 11.850
Neutrdfilos (%) 64,8 + 13,6 66,0 (55,3-76,0) 20,7 - 88,2
Linfocitos (uL) 1.810 = 1.030 1.570 (1.040-2.390) 320-6.410
Linfocitos (%) 27,1 £ 12,0 25,2 (17,5-35,7) 7,7-60,5
Plaquetas (uL) 124.900 = 61.210 114.000 (82.000 -163.300) | 7.000 — 383.000
Parasitemia P, falciparum 9.209 = 11.701 5.400 (2.386-12.150) 84 — 68.400
(parésitos/uL sangre)

Parasitemia P, vivax (parasitos/uL sangre) | 8.012 + 11.388 4.825 (2.000 — 9.734) 248 — 82.400

*Desviacion estandar. **Rango intercuartil

Cuando se compard el tipo de infeccién malérica con las caracteristicas demograficas y hemato-
légicas, no se hallaron diferencias significativas (ver tabla 3), mientras que en la comparacién de
la frecuencia de anemia y del valor de hemoglobina con las condiciones demograficas y la parasi-
temia, se observaron diferencias estadisticas segtin la raza, el sexo y la edad (ver tablas 4 y 5).

Por otra parte, cuando se analiz6 la densidad parasitaria con la anemia, con las caracterfsticas
demograficas y con las caracteristicas hematoldgicas, no se hallaron diferencias significativas
(ver tablas 4, 5 y 6), excepto para el recuento absoluto de plaquetas, el cual fue superior en
los individuos con densidad parasitaria leve respecto a aquellos con densidad parasitaria en
estadio grave (diferencia honestamente significativa de Tukey: 46,93, intervalo de confianza

95%: 3,2 2 90,7, p= 0,032).

Discusion

Este estudio se realizé en Quibd4-Chocé, uno de los territorios colombianos donde hay mas
concentracién de poblacién afrodescendiente, resultado de una historia de migraciones y en-
trecruzamientos con pueblos de otras latitudes [14, 28]. Adema4s, es una zona tropical hiime-

da caracterizada por su alta pluviosidad, condicién que favorece la aparicién y la transmisién
de la malaria [12-14].

En el estudio, el 59% de los casos correspondieron a malaria por P, falciparum, el 35% a malaria
por P vivax y el 6% a malaria mixta. La prevalencia de P, falciparum y de P vivax difiere de la
reportada por Ochoa y colaboradores, quienes en 2006 reportaron para Quibdé una frecuen-
cia del 77% de malaria por P falciparum y del 19% por P vivax; por su parte, la frecuencia de
malaria mixta es similar entre los dos estudios [13]. Por el contrario, la frecuencia de malaria
por P, falciparum coincide con la reportada para la regién del Pacifico en 2008, donde més del
50% de los casos de malaria son causados por esta especie [14].
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Tabla 3. Comparacion del tipo de malaria segiin condiciones demograficas y hematolégicas

Tipo de malaria # (%)

Variable Valor p
Mixta ‘ P. falciparum ‘ P, vivax
Raza
Negra 8 (5,6) 84 (58,7) 51 (35,7) 0,865*
Otra 2(8,3) 14 (58,3) 8(33,3)
Sexo
Femenino 4 (6,3) 42 (65,6) 18 (28,1) 0,303*
Masculino 6 (5,8) 56 (54,4) 41 (39,8)
Anemia
No 33,7) 49 (59,8) 30 (36,6) 0,425*
Si 7 (8,5) 47 (57,3) 28 (34,1)
Leucocitos
Leucopenia 3(11,1) 15 (55,6) 9 (33,3) 0,717*
Normal 6 (4,7) 77 (60,2) 45 (35,2)
Leucocitosis 1 (10,0) 5 (50,0) 4 (40,0)
Plaquetas
Trombocitopenia 9 (8,0) 65 (58,0) 38 (33,9) 0,276*
Normal 1(1,9) 31 (58,5) 21 (39,6)
Media * desviacion | Media + desviacion | Media + desviacion
estandar (DE) estandar (DE) estandar (DE)
Edad 20,50 = 12,48 28,23 = 14,583 28,91 = 16,197 0,261**
Hemoglobina (g/dL) 11,37 = 2,488 12,22 + 1,7754 11,893 + 2,136 0,562***
Leucocitos (uL) 6.530 + 2.600 6.810 + 2.300 6.690 + 2.680 0,926**
Plaquetas (uL) 98.510 + 27.960 127.490 = 60.920 123.570 + 57.880 0,329**

* Valor p de significacion estadistica obtenido por chi cuadrado
** Valor p de significacion estadistica obtenido por ANOVA
***\/alor p de significacién estadistica obtenido por Prueba H de Kruskal Wallis

Tabla 4. Comparacion de la frecuencia de anemia segun condiciones demograficas y parasitemia en el grupo

de estudio
Anemia # (%)

Variables Valor p

Ausente ‘ Presente
Raza
Negra 66 (44,6) 82 (55,4) 0,020%*
Otra 18 (69,2) 8 (30,8)
Sexo
Femenino 20 (29,4) 48 (70,6) 0,0002**
Masculino 64 (60,4) 42 (39,6)
Parasitemia
Leve 6 (66,7) 3 (33,3) 0,5842
Moderada 23 (47,9) 25 (52,1)
Grave 53 (50,0) 53 (50,0)

Media = DE Media + DE

Edad 31,01 = 13,463 25,47 = 15,626 0,005°**
Parasitemia P. falciparum (parasitos/pL | 10.220,19 + 12.262,883 |8.337,81 + 11.321,967 0,359°
sangre)
Parasitemia P, vivax (parasitos/uL sangre) 5.582,24 + 4.793,248 10.421,86 + 14.896,476 | 0,156°

2 Valor p de significacion estadistica obtenido por chi cuadrado

°Valor p de significacién estadistica obtenido por Prueba U de Mann Whitney
* El estadistico es significativo en el nivel 0,05
** E| estadistico es significativo en el nivel 0,01
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Tabla 5. Comparacion de los niveles de hemoglobina segun condiciones demogréficas y parasitemia en el

grupo de estudio.

Hemoglobina
Variables Valor p
Media = DE Mediana
Sexo
Femenino 10,788 = 1,5973 10,800 0,000%*
Masculino 12,799+1,7812 13,000
Raza
Negra 11,829+2,0151 12,000 0,000b°*
Otra 13,062+1,2753 13,000
Coeficiente de correlacion de Spearman
Edad 0,396 0,000*
Parasitemia P. falciparum 0,0 0,859
Parasitemia P, vivax 0,0 0,299

2 Valor p de significacion estadistica obtenido por Prueba U de Mann Whitney
°Valor p de significacion estadistica obtenido por Prueba t Student
* El estadistico es significativo en el nivel 0,01

Tabla 6. Comparacion de grado de parasitemia segiin condiciones demograficas y hematoldgicas en el grupo

de estudio

Variable Densidad parasitaria# (%) Valor p
Leve Moderada Grave
Raza
Negra 9 (6,3) 45 (31,7) 88 (62,0) 0,2632
Otra 1(4,2) 4(16,7) 19 (79,2)
Sexo
Femenino 2(3,2) 18 (28,6) 43 (68,3) 0,4432
Masculino 8(7,8) 31 (30,1) 64 (62,1)
Leucocitos
Leucopenia 13,7) 12 (44,4) 14 (51,9) 0,3842
Normal 9 (7,1) 34 (26,8) 84 (66,1)
Leucocitosis 0 (0) 3 (30,0) 7 (70,0)
Plaquetas
Trombocitopenia 4 (3,5) 33 (29,2) 76 (67,3) 0,2282
Normal 5(9,8) 16 (31,4) 30 (58,8)
Media = DE Media + DE Media + DE
Edad 26,11+16,966 27,60+14,659 28,27+15,259 0,903°
Hemoglobina (g/dL) 12,880+1,5562 12,076+1,7615 12,032+1,9726 0,399°¢
Leucocitos (uL) 6.210 = 1.660 6.200 + 2.650 7.110 + 2.500 0,085°
Plaquetas (uL) 163.330 + 47.840 123.080 + 51.460 116.400 = 54.520 0,041°*

2 Valor p de significacion estadistica obtenido por chi cuadrado
® Valor p de significacion estadistica obtenido por ANOVA
¢Valor p de significacién estadistica obtenido por Prueba H de Kruskal Wallis

*El estadistico es significativo en el nivel 0,05
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A diferencia de la baja prevalencia que se encontré de hemoglobinopatfa S (1,1%), en otros
estudios colombianos se ha observado una prevalencia mayor; por ejemplo, en Buenaventura-
Valle, se encontré una frecuencia de 7% de hemoglobinopatia AS (rasgo falciforme) en indi-
viduos con diagnéstico de malaria por P falciparum [11]. Estas diferencias se sustentan en que
la inclusién de personas con el cuadro maldrico podrfa implicar una probabilidad menor de
hallar la hemoglobinopatfa; ademas, se debe tener presente que la asociacién entre malaria y
hemoglobinopatia S se ha respaldado en tres razones, la correlacién geogrifica, la asociacién
epidemiolégica y los estudios bioquimicos, de los cuales sélo se logré abordar el primero con
el actual estudio. Por ejemplo, en un estudio descriptivo transversal que se realizé en Kenya,
se observé que sélo el 5,8% y el 0,5% de los individuos con rasgo falciforme o con anemia
de células falciformes estaban infectados con Plasmodium spp., mientras que el 35,6% de los
individuos con hemoglobina normal estaban infectados; en consecuencia, el riesgo relativo
para la adquisicién de malaria en los individuos homocigéticos para hemoglobina S fue de
0,33 [29]. La proteccién que confiere la hemoglobina S contra la infeccién malérica podria
ser la responsable de la prevalencia que se encontré de esta hemoglobinopatia en la poblacién
de Quibdo, ya que en el estudio sélo se incluyeron pacientes con malaria sintomatica.

Es probable que la prevalencia de hemoglobina S sea mayor en los habitantes de la zona que
no tienen la infeccién y que esta hemoglobinopatfa evite el desarrollo de malaria sintomética.
Ademis, Espinel y colaboradores [30] reportaron en 1991 una frecuencia de hemoglobina S
del 2,6% en los individuos de raza negra del Chocé. Por ello, es importante que se realice un
estudio en el que se incluyan individuos con malaria e individuos sin infeccién, de forma que
se pueda establecer la prevalencia de hemoglobina S en la zona y evaluar si existen diferencias
entre los individuos infectados y aquellos que no lo estan.

Por otra parte, la prevalencia de anemia (52%) fue superior a la registrada en la Encuesta Na-
cional de la Situacién Nutricional en Colombia, ENSIN 2005 [31], para los grupos de riesgo
alto del pafs. De acuerdo con esta encuesta, la frecuencia de anemia en los nifios entre uno
y cuatro afos es del 33%, en los nifios entre los 5 y los 12 afios es del 38%, y en las mujeres
entre los 13 y los 49 afios es del 33%. Aunque en la encuesta s6lo se consideraron las causas
nutricionales, ésta podrfa ser una causa de la anemia en el grupo de estudio, ya que la pre-
valencia baja de hemoglobina S descarta que ésta sea la causa principal. Ademas, otra causa
probable de la anemia es la malaria, ya que durante la infeccién se puede presentar hemdlisis,
disminucién de la eritropoyesis, o eritrofagocitosis [32].

Adicionalmente, se hallaron diferencias estadisticas en la prevalencia de la anemia segtin la
raza, el sexo y la edad. Los sujetos sin anemia presentaron un promedio de edad mayor que los
individuos con anemia, lo cual se puede explicar por el efecto acumulado de la infeccién por
Plasmodium sp., los requerimientos nutricionales en la etapa de crecimiento, la desnutricién y
las parasitosis intestinales, ente otros problemas de salud [33, 34]; sin embargo, estas variables
no se incluyeron en el estudio y no se pudo definir cuéles se relacionaron con la frecuencia
de anemia.

Por otra parte, no se hallaron diferencias estadisticas en la prevalencia de la anemia segtn
la densidad parasitaria, a diferencia de lo reportado por Mansi y colaboradores [35], Price y
colaboradores [36], y Sowunmi y colaboradores [37], quienes encontraron que la parasitemia
alta es un factor de riesgo para la anemia [35-37].

La leucocitosis sélo se presenté en un 5,7% de los individuos, hallazgo congruente con los
resultados de Lathia y colaboradores [38], Oh y colaboradores [39] y otros [40-42], quienes
han reportado una frecuencia baja de leucocitosis en los pacientes con malaria y una asocia-
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cién con la malaria complicada. Por su parte, no se observaron diferencias significativas entre
el tipo de malaria y el recuento de leucocitos, lo cual difiere de lo reportado por Mackenzie
y colaboradores, quienes reportan que si bien el valor de leucocitos se encuentra dentro del
intervalo biolégico de referencia, el recuento es menor en los pacientes infectados con P, fal-
ciparum que en los infectados con P vivax [43].

La trombocitopenia es un hallazgo frecuente en los pacientes con malaria [22, 41, 42, 44-
48], situacién que se evidencié en el 68,2% de los individuos. Gonzélez y colaboradores [49]
describen la trombocitopenia como un marcador de fase aguda, tanto en malaria por P falci-
parum como en malaria por P vivax, resultados similares a los de Saravu y colaboradores [48];
adicionalmente, se ha reportado que la frecuencia de la trombocitopenia es similar en los pa-
cientes infectados con cualquiera de estas dos especies [48]. La trombocitopenia se debe a la
presencia de anticuerpos antiplaquetarios y al secuestro de las plaquetas en el bazo, el higado,
y en otros sitios anatémicos [49-52]; adem4s, también se podria producir cuando los parésitos
inducen la activacién del endotelio vascular, con el consecuente aumento de la expresién del
factor von Willebrand y la adhesién de las plaquetas a éste, sin que necesariamente se presen-
te una coagulopatia de consumo [51, 53-55].

Los resultados obtenidos en este estudio confirman las alteraciones en el hemograma de los
pacientes con malaria por P falciparum y por P, vivax, tales como la disminucién en los valores
de hemoglobina y del recuento de plaquetas, y las alteraciones en el recuento de leucocitos
[38]. También se ha descrito que estas variaciones en el perfil hematolégico son menos graves
en la malaria producida por P, falciparum que en la infeccién por P vivax [49], aunque en el
presente estudio no se obtuvieron diferencias significativas en la frecuencia de la anemia, el
recuento de leucocitos y de plaquetas segtin la especie.

Entre las limitaciones del estudio se encuentra el sesgo temporal inherente a los estudios
transversales, las asociaciones estadisticas no son causales debido al tipo de estudio, y la im-
posibilidad de generalizar los resultados a otras personas o poblaciones debido al tipo de mues-
treo empleado.

Finalmente, se debe explicitar que la prevalencia de hemoglobinopatia S fue m4s baja de lo
esperado para este tipo de poblacién, mientras que la prevalencia de anemia fue muy alta, lo
que evidencia que esta tltima representa un alto riesgo para la salud individual y para la salud
colectiva. Se sugiere que en los préximos estudios que se realicen en esta temdtica se incluyan
variables como los signos y sintomas que clasifican el grado de la malaria, y la administracién
de tratamiento previo y posterior al diagnéstico de malaria, para determinar la influencia que
tienen estas variables sobre los desenlaces evaluados.
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