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Anemia hemolitica por antipaludicos. Estudio de
38 casos
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Morales Rodriguez, C. M. y otros: Anemia hemoJitica por antipaltdicos. Estudio de 38
casos.

Se realiza un estudio de 150 pacientes tratados con primaquina por paludismo, de los cuales 38 presentaron
anemia hemolitica durante el tratamiento. Se expone el concepto de la enfermedad y sus diversos tipos, asi
como la trasmision genética. Se sefiala igualmente la importancia del despistaje del déficit de glucosa-6-fosfato-
deshidrogenasa (G-6PD) en los colaboradores cubanos que laboran en areas endémicas de paludismo.

INTRODUCCION

El déficit de glucosa-6-fosfato-deshidrogenasa (C-6PD) es la enzimopatia mas frecuente, sin
embargo, sus aspectos clinicos, su trasmision genética y los medios para su pesquizaje que son bien
conocidos, no han permitido conocer el mecanismo exacto por el cual se produce la hemolisis.

En 1956, Carson y colaboradores® demostraron que la anemia hemolitica aguda desencadenada por
primaquina en pacientes de la raza negra, de la cual Dern’ habia hecho en 1954 un estudio
experimental, se acompafiaba de un déficit de G-6PD.



En la actualidad se distinguen 6 formas clinicas diferentes de esta enfermedad:

. Anemia hemolitica aguda de la raza negra.
. Anemia hemolitica aguda de la raza blanca.

. Favismo.
. Anemia hemolitica crénica.

. Anemia hemolitica neonatal.
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. Anemia hemolitica latente (sin manifestaciones clinicas ni hematoldgicas y que constituye entre el 11
y el 23% de los casos).

La anemia hemolitica aguda de la raza negra obedece a un déficit enzimatico parcial. El episodio
hemolitico es provocado por sustancias medicamentosas y fue identificada inicialmente asociada con la
primaquina, a la que le sigue una larga serie de medicamentos, entre los que otros antipalidicos y las
sulfamidas ocupan el lugar mas importante.

Se ha descrito también que los procesos infecciosos pueden desempefiar algin papel

desencadenante.

La anemia hemolitica de la raza blanca® es similar a la que ocurre en el sujeto de la raza negra, de la
que se diferencia por su caracter mas intenso del déficit enzimatico, que va desde el 2 al 15% del valor
normal. Las causas desencadenantes son mucho mas numerosas. El papel de los antipaltdicos es
escaso, pero tienen en cambio, gran importancia, las infecciones bacterianas y virales, asi como la
acidosis diabética. El acceso hemolitico puede llegar a ser muy severo y en ocasiones ocurre la anuria.
Entre los episodios agudos no existe anemia, pero la duracion de la vida media del hematie esta
acortada.*®

El individuo que padece favismo es sensible a las mismas sustancias que el enzimopénico, pero no
todos los que presentan déficit enzimatico son sensibles a la habas.®’

Casi todos los casos de anemia hemolitica crénica se han descrito en la raza blanca. Cursa como
una anemia hemolitica crénica en la que se intercalan accesos agudos. Es de comienzo precoz, pues
hay ictero neonatal en el 50% de los casos. Generalmente el primer episodio aparece en los primeros
afios de la vida. La anemia es discreta y los hematies son de morfologia normal. Su vida media esta
acortada.®

La anemia hemolitica neonatal con déficit de G-6PD y sin incompatibilidad fetomaterna, es muy
frecuente en el Mediterraneo.’® El comienzo es precoz; la exaguinotransfusion es necesaria con
frecuencia y la ictericia nuclear es posible.

Se admite la trasmision genética por medio de una herencia ligada con el sexo," de penetracion
incompleta.
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MATERIAL Y METODO

Se estudiaron 150 pacientes con el diagnostico de paludismo a través del examen de la gota
gruesa y la extension de lamina periférica para la clasificacion del Plasmodium.

En todos los casos se empled el esquema terapéutico de cloroquina (6 tabletas el primer dia, 2
tabletas el segundo y 2 tabletas el tercero) y se administr6, ademas, una tableta de primaquina
durante 14 dias. Se consider6 la existencia de anemia primaquinosensible en todos aquellos casos
que después del tercer dia de tratamiento presentaron astenia, anemia e ictericia, y los exadmenes
complementarios realizados mostraron una anemia hemolitica compatible con el déficit de G-6PD.

RESULTADOS

Como puede observarse en la tabla 1, 38 pacientes presentaron anemia hemolitica durante el
tratamiento. Los sintomas y signos mas frecuentes fueron la palidez cutaneomucosa, el ictero, la
astenia y la pleiocromia fecal.

En la tabla 2 se exponen las investigaciones realizadas y los resultados obtenidos en los pacientes
con anemia hemolitica asociada con los antipalidicos. Las alteraciones encontradas estuvieron
presentes en todos los
casos.

Al realizar la distribucion de la casuistica segun la raza, se observo que el mayor nimero de
casos correspondid a la blanca, seguida en orden de frecuencia por la negra y la mestiza.
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DISCUSION

El déficit de G-6PD ha sido calculado en el 3,3% de la poblacién cubana.’> En un grupo de 150
colaboradores cubanos estudiados en la Republica Popular de Angola, se encontré en 38 de ellos
(25,33%), en los que se present6 el cuadro clinico de anemia hemolitica medicamentosa al cuarto dia de
tratamiento antipaltdico con primaquina.

Llama la atencién que el grupo étnico méas afectado fue la raza blanca, pues habitualmente no se le
presta gran importancia al tratamiento antipaltdico como factor desencadenante del proceso hemolitico
en estos pacientes.

Se cree que estos resultados cobran gran importancia para nuestra poblacion sobre todo para los
colaboradores en areas endémicas de paludismo, en los cuales debe investigarse el déficit de G-6PD
como elemento predisponente para la aparicién de la anemia hemolitica primaquinosensible.

En este estudio s6lo 4 pacientes (todos de la raza blanca) presentaron anemia severa, y necesitaron
transfusién sanguinea; todos ellos evolucionaron de forma satisfactoria.

CONCLUSIONES

1. El hallazgo de la anemia primaquinosensible es frecuente en los colaboradores cubanos en la
Republica Popular de Angola.

2. En nuestra casuistica, la raza blanca fue la méas afectada.
3. Se cree que es importante estudiar el posible déficit de G-6PD en los colaboradores que brindan
servicios en areas donde existe paludismo.

SUMMARY
Morales Rodriguez, C. M. et al.: Hemolytic anemia by antimalarial drugs. Study of 38 cases.

A study of 150 patients suffering malaria and treated with primaquine is carried out; 38 of the patients presented
hemolytic anemia during treatment. Concept of such disease and its various types, as well as genetic
transmission, is exposed. Likewise, importance of screening for glucose-6-phosphate dehydrogenase (G-6PD)
deficit in Cuban co-workers, working in endemic malarial areas, is pointed out.

RESUME
Morales Rodriguez, C. M. et al.: Anémie hémolytique par antipaludiques. A propos de 38 cas.

Les auteurs étudient 150 malades traités par primaquine pour paludisme, dont 38 ont présenté une anémie
hémolytique pendant le traitement. Il est exposé le concept de la maladie et ses divers types, ainsi que la
transmission génétique. Il est de méme signalé

| importance du dépistage du déficit en glucose-6-phosphate-déshydrogénase (G-6PD) chez les ccllr.borateurs
cubains qui travaillent dans des zones endémiques de paludisme.
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