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ABSTRACT: La anemia depranocítica es una enfermedad hereditaria causada por variantes de hemoglobina siendo una de ellas la 
hemoglobina C (HbC). Esta variante de hemoglobina tiene una alta frecuencia en áreas donde prevalece la malaria (zonas costeras), 
debido a que el genotipo heterocigoto le confiere una acción protectora contra la infección de malaria. Regularmente existe una 
predominancia de la población afrodescendientes en estas zonas. Según reportes del DANE, Cali (ciudad más importante del sur 
occidente colombiano) tiene la tasa de migración anual más alta entre las ciudades más importantes de Colombia y la mayor con-

centración de su población, es afrodescendiente. El objetivo de este trabajo fue establecer la prevalencia de hemoglobina C 

mediante caracterización molecular (a nivel de ADN) en una población afrodescendiente vinculada a la Universidad del Valle (sede 
Cali, Campus Meléndez). Se analizaron 100 individuos sin condición clínica visible de hemoglobina C, se realizó el diagnóstico mole-
cular de la HbC mediante PCR alelo-específica y se determinó si la población se encontraba en equilibrio Hardy Weinberg. La fre-
cuencia alélica de hemoglobina C fue 1,00 % y la población se encontró en equilibrio de Hardy-Weinberg. El genotipo más frecuente 
fue el (AA= con una frecuencia de 98,00%, seguido de (AC) 2,00% y (CC) 0,00%.  La frecuencia observada de este alelo puede ser un 
reflejo del proceso de mestizaje y ancestria africana predominante (28,60%) de la población Caleña.   

 

Introducción   

La hemoglobina es el transportador de oxígeno en los 
glóbulos rojos de los vertebrados [1]. Esta molécula 
contiene cuatro subunidades, presentando en el 
adulto dos cadenas α y dos cadenas β. Cada subunidad 
está compuesta de una cadena polipeptídica, la glo-
bina, grupo prostético, el hemo y un pigmento que 
contiene hierro [1]. El nombre que recibe cada cadena 
polipeptídica es α-globina; contiene 141 aminoácidos; 
y β-globina; contiene 146 aminoácidos; estas cadenas 
tienen mucha similitud, tanto en la secuencia de ami-
noácidos (estructura primaria) como en su configura-
ción tridimensional (estructura terciaria) [1]. Los genes 
que codifican la cadena α son HBA1 y HBA2 ubicados 
en el cromosoma 16. El gen que codifica la cadena β 
es HBB,    ubicado en el cromosoma 11 , este gen tiene 
una longitud codificante de 1606 nucleótidos ,3 exo-
nes y 2 intrones[1] 

 

 
Figura 1.  (A): Estructura de cuaternaria de la hemoglobina. (B) : Amplia-
ción a una subunidad de la hemoglobina, donde se muestran los aminoá-
cidos His 92 ,  histidina en rojo ( C6H9N3O2); enlazado de forma covalente 
al hierro del grupo hemo; y Phe 42,fenilalanina en verde, (C9H11NO2); in-
teracción con el  anillo de porfirina del grupo hemo  y por tanto lo man-
tiene de la proteína plegada.[1-2] 

La hemoglobina tiene diferentes variantes, la mayoría 
se producen como resultado de mutaciones puntuales 
en uno de los genes estructurales de la globina [1]. Es-
tas variantes alteran la estructura y las propiedades 
bioquímicas de la hemoglobina, ocasionado efectos fi-
siológicos que van desde insignificantes hasta graves 

[1,3]. Se han descrito más de 1000 tipos de hemoglobi-
nas humana a través de manifestaciones clínicas y/o 
laboratorio. [3]. Las variantes estructurales de la hemo-
globina se pueden clasificar en 3 grupos, dependiendo 
del fenotipo clínico.   

 



 

1) Precursoras de anemia hemolítica: La gran 
mayoría de hemoglobinas mutantes que cau-
san anemia hemolítica hacen inestable el te-
trámero de la hemoglobina, sin embargo, dos 
de las variantes más conocidas asociadas con 
hemólisis (deterioro de los glóbulos rojos), he-
moglobina S y C, no son inestables, estas con-
fieren a las globinas una estructura rígida o 
deforme. [1] 
 

2) Mutantes con alteración del transporte de 
oxígeno: Estas variantes adquieren una ma-
yor o menor afinidad por el oxígeno, o favore-
cen la formación de metahemoglobina, la cual 
es un tipo de globina que no puede presentar 
una oxigenación reversible, debido a la oxida-
ción que sufre el grupo hierro en la hemoglo-
bina , Fe2+ (estado ferroso)  a  Fe3+ (estado fé-
rrico).[1-4] 
 

3) Mutaciones en la región codificante que cau-
san talasemia:  Esta reduce total o parcial-
mente la cantidad del polipéptido de la glo-
bina y la tasa de síntesis del mRNA o la pro-
teína. Algunas variantes causan mayor inesta-
bilidad del monómero de hemoglobina, en 
comparación con las variantes que causan 
anemia hemolítica. [1] 

 
Dentro del grupo de las anemias hemolíticas, se en-
cuentra la hemoglobina C, la cual es una de las varian-
tes más comunes de la hemoglobina en la población 
humana[1]. Aunque la HbC causa complicaciones clíni-
cas leves a moderadas (ictericia, esplenomegalia, 
cálculos biliares), su diagnóstico y asesoramiento ge-
nético es importante en edades pre-reproductivas 
para prevenir su herencia y de paso caracterizar otras 
hemoglobinopatías[1]. Esta enfermedad se hereda en 
forma autosómica recesiva (requiere de la copia de los 
2 alelos mutantes -uno aportado por cada padre- para 
expresarse) y se produce cuando existe una sustitu-
ción de un solo nucleótido (G      A) en el gen de la 
globina β ubicado en el cromosoma 11[1]. Esta muta-
ción ocasiona reemplazo del ácido glutámico 
(C5H7NO4)2- cargado negativamente por lisina 
(C6H14N2O2) en la posición 6 de esta cadena polipepti-
dica (GAG        AAG: β6Glu; Lys) [1]. La lisina comienza a 
interaccionar en conjunto con otros sitios hidrofóbi-
cos (β-Phe 85 y β-Leu 88), produciendo una disminución 
de la solubilidad de HbC en los glóbulos rojos. Esto fa-

vorece la formación de cristales intraeritrocito, un au-
mento en la viscosidad de la sangre y  alteración de la 
vida útil del eritrocito. [4] 

 

Figura 2. (A) Cristales de COHbC en estado R (geometría bipiramidal trigo-
nal) , obtenidos por un método discontinuo convencional [5] . B) Cristal in-
traeritrocíticos de HbC (imagen tomada por microscopia DIC) [6]. 

El alelo βC es frecuente en África occidental y en los 
descendientes de personas de esa región (alrededor 
del 2-3% de los afroamericanos son portadores) [1]. 
Adicionalmente se pueden encontrar individuos con 
HbC que tienen un alelo S o un alelo de talasemia en 
el otro locus de la globina [1]. Las personas que son he-
terocigotos compuestos para las mutaciones βC y βS 

(anemia Hb SC) sufren un trastorno hemolítico más 
leve que la anemia falciforme, sin embargo, pueden 
desarrollar una complicación grave, debido a oclusión 
vascular. [1]  

 
Figura 3. Distribución global de encuestas sobre HbC. Puntos verdes y los 
triángulos naranjas indican encuestas sobre la presencia o ausencia de 

HbC en la muestra de población [7] 

Actualmente África occidental reporta las mayores fre-
cuencias genotípicas de HbC en el mundo (superior al 
15%) [7]. Existe una alta prevalencia que se extiende 
por Burkina faso, Ghana, Tongo, Mali, este de Mauri-
tania y sur de Argelia [7]. Varios estudios han sugerido 
que HbC protege contra la malaria (enfermedad oca-
sionada por el parásito Plasmodium, el cual es trasmi-
tido por la picadura del mosquito infectado del género 
Anopheles [8]). Esto proporciona una ventaja evolutiva 
selectiva en regiones donde la malaria es endémica. [7] 



 

Las tendencias migratorias mundiales han cambiado la 
epidemiología de las hemoglobinopatías. Según el re-
gistro epidemiológico de la OMS, el 71% de los países 
del mundo sufre de hemoglobinopatía [9]. Aproximada-
mente el 1,1% de las parejas en todo el mundo tienen 
riesgo de tener hijos con una hemoglobinopatía [10]. 
Esto puede provocar el nacimiento de más de 300.000 
niños afectados anualmente por una de ellos. [10]  

Existen algunos estudios de HbC realizados en Colom-
bia, ver tabla 1[10-11].  Además la  Clínica Colsanitas SA 
[12] realizó un estudio en 2000-2014 en las ciudades 
más importantes del país (Armenia, Bogotá, Cali, Me-

dellín, Cartagena, Barranquilla, Bucaramanga y Villavi-
cencio) mostró una prevalencia de Hb anormal de 1,3 
% (n=400/27.889 solo 19,2 % eran de Cali ), siendo la 
HbC una de las más predominantes con un 9% (n= 36 
/ 400 individuos con Hb anormal) [12]. En el año 2020 
Aguirre et el [13] ,  realizó un estudio en Cali  donde Hb 
AC  resultó con una frecuencia genotípica del 9,2 %, 
importante resaltar que en este último estudio se tra-
bajó con una muestra seleccionada donde participa-
ron 152 individuos  en un rango de edad 7-18 años y 
con sospecha de hemoglobinopatía.[13] 

 
 

Tabla 1. Estudios de prevalencia de HbC en población colombiana desde 1988-2012[10 y 11]. EIS=Electroforesis de isoelectroenfoque, HPLC –IC= Cromatogra-
fía de alta resolución de intercambio catiónico, EPI= Electroforesis de punto isoeléctrico, EC= Electroforesis capilar   

Estudio  Población  Año  
Total 

 Muestras  
Tipo de  

metodología  

Frecuencia 
Genotípica 
observada  

de Hb AC (%) 

Bernal, et al[14] 

San Andrés y  
Providencia 1995 544 EPI  2,90 

De Bernal, et al [15] Buenaventura 2009 399 EPI  5,80 

Satizábal , et al [16] Cali   2010 10000 HPLC-IC  1,30 

Restrepo, et al [17] Medellín  2010 2627 HPLC-IC 1,44 

Alvear, et al [18] Cartagena 2012 1729 EPI  1,00 

Rosero,et al [19] 

Regiones  
afrocolombianas                                              

( Putumayo, Nariño , 
Guajira, San Andrés , 

Chocó, Valle del Cauca) 2012 3244 EIS / EC  1,88 

Romero-Sánchez,et al  [20] Región andina  

2012 1407 EC 0,50 

Es muy importante contar con un registro de hemoglo-
binopatías en la población, porque permite el diagnós-
tico temprano de la enfermedad y evita un aumento 
de morbilidad y mortalidad de los afectados y sobre 
todo disminuir riesgos de recurrencia en los familiares 

[10]. Adicionalmente, las frecuencias de hemoglobino-
patías tienden a variar en el tiempo, debido a los pro-
cesos de migración [10].  Teniendo en cuenta que Cali 
(Valle del cauca) es la ciudad más importante del su-
roccidente colombiano y tiene la tasa de migración 

anual más alta del país (aproximadamente un 3%) [21], 
adicionalmente    tiene la mayor concentración de po-
blación afrodescendiente en Colombia, y es la se-
gunda en América Latina. [22]  

Una de las entidades en Cali que favorece la recurren-
cia de las diferentes grupos étnicos y comunidades 
afrodescendientes, es la Universidad del Valle. Te-
niendo en cuenta, que Cali carece de estudios repor-
tados sobre frecuencia de HbC, se propone aportar a 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S2531137923000020#bib0019
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S2531137923000020#bib0019


 

este registro de hemoglobinopatías, caracterizando la 
prevalencia de HbC en una población afrodescen-
diente vinculada la Universidad del Valle (sede Cali -
Campus Meléndez).  Esta investigación tendrá el si-
guiente objetivo general: Caracterizar molecular-
mente el gen de la globina beta responsable de la HbC 
en la población afrodescendiente vinculada la Univer-
sidad del Valle (sede Cali -Campus Meléndez). Tam-
bién constara de dos objetivos específicos: 1) Determi-
nar la prevalencia de HbC en población afrodescen-
diente vinculada la Universidad del Valle (sede Cali -
Campus Meléndez) y 2) Evaluar el equilibrio Hardy 
Weinberg para la variante de HbC en la población afro-
descendiente vinculada la Universidad del Valle (sede 
Cali -Campus Meléndez).  

 

Metodología  

Toma de muestra de población estudiada 

Se tomaron muestras de sangre periférica (4,00 mL) 
por venopunción en tubos vacutainer con EDTA (ácido 
etilendianimetetraacético) como antigualente. Se 
muestrearon 100 personas que se autorreconocieron 
como afrodescendientes, sin condición clínica visible 
de HbC. La población estaba conformada por ambos 
sexos y con un rango de edad de 18 años a 50 años. 
Las muestras fueron tomadas a población afrodescen-
diente vinculada a la Universidad del Valle (sede Cali, 
campus Meléndez). Todos los participantes autoriza-
ron su ingreso al estudio firmando un consentimiento 
informado. Este proyecto cuenta con la aprobación 
del comité de ética de la Universidad del Valle (Acta 
No. 02-013, código 288-012). 

Diagnóstico molecular para HbC 

El ADN se extrajo mediante el método de “salting 
out”[23]. y cuantificado utilizando un nanodrop 2000        
(marca Thermo scientific). El diagnóstico de HbC se 
realizó mediante una prueba PCR alelo-especifica 
(Swee Lay Thein, King's College Hospital en Londres, 
comunicación personal). La mezcla de amplificación 
(10,00 μl de volumen): consistió en 50,00 ng de ADN, 
tampón Taq 1X, MgCl2 1,50 mM, 0,10 mM de la mez-
cla de los cuatro desoxinucleótidos trifosfato (dNTP´S) 
(Fermentas, Vilnius, Lituania), primer  control  2,0 uM 
( Forward 5'- GAG TCA AGG CTG AGA GAT GCA GGA -
3' y reverse 5'- CAA TGT ATC ATG CCT CTT TGC ACC -
3'), primer mutante 2,0 uM ( Forward 5'- CCA CAG GGC 
AGT AAC GGC AGA CTT CTC GTT -3' y reverse 5'- ACC 
TCA CCC TGT GGA GCC AC -3') y 0,06 unidades de ADN 
polimerasa Taq (Bioline, London,REINO UNIDO)[24]. Se 

realizó la amplificación con un termociclador Veriti 
(Marca Fisher Scientic), el programa de la PCR estan-
darizado consiste en realizar 26 ciclos de la siguiente 
manera: desnaturalización durante 1 min s a 93 °C, se-
guido de 66 °C durante 1 min; finalmente, una exten-
sión a 72°C por 1 min. Los fragmentos resultantes del 
ADN, fueron separados por electroforesis en gel al 8% 
de poliacrilamida ((C3H5NO) n) y se examinaron me-
diante tinción con nitrato de plata (AgNO3). Los indivi-
duos homocigotos normales (AA) mostraron una sola 
banda de 860 pb, es decir que sus 2 alelos carecen de 
la mutación de HbC. Los heterocigotos afectados (AC) 
mostraron dos bandas 860 y 207 pb [24], debido a que 
poseen un alelo A y C en el cromosoma 11. El homoci-
goto afectado CC debía mostrar una sola banda de 207 
pb. 

Análisis de datos  

Siguiendo el modelo de Cabrero, H y Camacho ,J. 
(2002) [25] , se calcularon las frecuencias genotípicas y 
alélicas (Ecuación 1,2 3). Además, se hizo la compara-
ción de las respectivas frecuencias genotípicas obser-
vadas y esperadas (prueba de X2, ecuación 4) para de-
terminar si la población está en equilibrio Hardy Wein-
berg: 

 

𝑭. 𝑮 =
𝑰𝒏𝒅𝒊𝒗𝒊𝒅𝒖𝒐 𝒄𝒐𝒏 𝒍𝒂 𝒎𝒖𝒕𝒂𝒄𝒊ó𝒏

             𝑻𝒐𝒕𝒂𝒍 𝒅𝒆 𝒊𝒏𝒅𝒊𝒗𝒊𝒅𝒖𝒐𝒔 
× 𝟏𝟎𝟎 

Ecuación 1 Cálculo de frecuencia observada para el ge-
notipo (AA) y (AC) 

 

𝒑(𝑨) =
𝑨𝑨 + 𝟎, 𝟓 (𝑨𝑪)

𝑻𝒐𝒕𝒂𝒍 𝒅𝒆 𝒊𝒏𝒅𝒊𝒗𝒊𝒅𝒖𝒐𝒔
 

Ecuación 2 Cálculo de frecuencia para el alelo (A) 

 

𝒒(𝑪) =
𝑪𝑪 + 𝟎, 𝟓 (𝑨𝑪)

𝑻𝒐𝒕𝒂𝒍 𝒅𝒆 𝒊𝒏𝒅𝒊𝒗𝒊𝒅𝒖𝒐𝒔
 

Ecuación 3 Calculo de frecuencia para el alelo (C) 

 

𝑿𝟐 = ∑
(𝑭𝒐 − 𝑭𝒆)𝟐

𝑭𝒆
 

Ecuación 4 Calculo para la distribución X2, Fo= Fre-
cuencia genotípica observada, Fe= Frecuencia genotí-
pica esperada. 

 

 

 

 



 

Resultados  

Se analizaron un total 100 individuos, el rango de edad 
fue de 18-50 años. En toda la muestra, 98 (98,00%) te-
nía el genotipo AA (sano), 2 (2,00%) tenían AC (rasgo 
anormal de la hemoglobina), donde la frecuencia alé-
lica de HbC es 1,00% (tabla 1). La población se encon-
tró en equilibrio Hardy-Weinberg, su X2

Caculado = 0,0102  

 

con un valor de probabilidad; p= 0,9195. La Figura 
muestra el resultado del proceso de amplificación por 
medio de PCR alelo-especifica, electroforesis y respec-
tiva revelación del gel,  se exhiben los genotipos (AA) 
sanos, (AC) heterogocitogo afectado.  

 

 

Figura 4. Gel de poliacrilamida al 8% donde se exhibe lo siguientes: 1) un control negativo- todo el mix de PCR sin ADN-  , 2)  marcador de peso molecular 
100pb , 3) genotipo  heterocigoto afectado (AC)  , este muestra dos bandas a 207pb y 860pb  , 4) genotipos homocigoto sano (AA), este e muestra una banda 
a 860pb.  

Tabla 2. Frecuencias genotípicas y alélicas, equilibrio Hardy Weinberg de 100 personas afrodescendientes vinculados a la Universidad del Valle (sedes Cali, 
campus Meléndez)  

Frecuencias genotípicas Frecuencia alélica 
Frecuencias genotípicas 

esperadas 
Valor                
(X2) 

H-W 
equilibrio 

AA AC CC Total p (A) q (C) p2 (AA) 2pq (AC) q2 (CC)   

0,98 0,02 0,00 1,00 0,99 0,01 0,9801 0,0198 0,0001 0,0102 p=0,9195 

Discusión  

En este estudio, las pruebas se realizaron en adultos 
de 18 y 50 años que se autorreconen como personas 
afrodescendientes y sin ningún cuadro clínico de HbC. 
Se eligió esta población para favorecer la hipótesis 
planteada, la cual se sustenta en que esta población 
tiene una probabilidad mayor de portar el rasgo de he-
moglobina C, debido a su ancestria africana predomi-
nante [26].  

 

 

La frecuencia observada de población afrodescen-
diente portadora del HbC vinculada a la Universidad 
del Valle (sedes Cali, campus Meléndez) es de 2,00%     
( tabla 2), esta se encuentra dentro del rango de incer-
tidumbre de la reportada por Satizábal et al en Cali 
(2010) con 10000 individuos aleatorios (1,22 ± 1,08 %) 
[16]. También se comparó con el reporte de Aguirre et 
al [13] en Cali (2020) con 154 individuos (9,20 ± 2,89 %), 
la frecuencia encontrada fue inferior, esto se puede 
explicar, debido a que este estudio utilizó una muestra 
seleccionada consistiendo de individuos con un cua-
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dro clínico previo, que favorecía la sospecha de hemo-
globinopatías.  Importante resaltar que tanto Satizabal 
et al y Aguirre et al, utilizaron otras metodologías 
(HPLC-intercambio catiónico y Electroforesis capilar 
respectivamente) para establecer la frecuencia geno-
típica de HbC en su población, esto puede afectar la 
sensibilidad de detección de la mutación (sensibilidad 
del diagnóstico).  [13 y 16]   

 
De acuerdo con la Organización Mundial de la Salud 
(OMS), desde el punto de vista estrictamente epide-
miológico, se puede considerar que toda variante de 
la hemoglobina, la cual, tenga una frecuencia mayor 
del 1%, es endémica para una región determinada [29]. 
Teniendo en cuenta los resultados de Satizabal,et 
al[16], Aguirre,et al [13], y el presente estudio, la hemo-
globina C es endémica para la ciudad de Cali.  Esto se 
puede explicar, debido a los procesos de migración 
africana y mestizaje ampliamente documentados 
tanto histórica como biológicamente. [10] 
 
Las poblaciones afrodescendientes en Colombia han 
demostrado tener un tripe mestizaje. Siendo la ascen-
dencia africana la más alta con un (76%), le sigue el 
componente europeo (13%) y nativo americano 
(11%), esto se calculó asumiendo un inicio del mesti-
zaje, hace aproximadamente 10 generaciones [27]. Al 
situarnos en la región pacífica y teniendo en cuenta el 
pronunciado trasfondo africano, se ha encontrado la 
ascendencia africana más alta, la menor ascendencia 
europea y nativa americana de las regiones del país. 
(63%, 23% y 14% respectivamente). [28]  
 
La ciudad de Cali es denominada un epicentro de la 
región pacífica, porque la mitad de sus residentes, 
provienen de los distintos departamentos que confor-
man esta región (Valle del Cauca, Cauca, Nariño y 
Chocó) [29]. Además, Cali articula el epicentro portua-
rio más grande del país (Buenaventura) con el princi-
pal epicentro industrial de la región (Cali-Yumbo) y re-
porta un 28,60% de personas que se autorreconocen 
como afrodescendientes [29 y 30]. Un estudio realizado 
por Fong, et al [31] , describió las frecuencias de haplo-
tipos africanos típicos, atípicos y haplotipos no africa-
nos para la hemoglobina S (tipo de hemoglobina con 
mutación en el gen  HBB de la β –globina ubicado en 
el cromosoma 11  GAG         CTG: β6Glu Val, esta va-
riante está muy relacionada con HbC[1])  en Colombia 
y encontraron que el 35% de los pacientes con HbS te-
nían haplotipos típicos de la población africana que 
migró a Colombia[31]. Dentro de este estudio se in-
cluyó individuos de la cuidad de Buenaventura, la cual 

ha protagonizado una de las olas migratorias más 
grandes que ha tenido la ciudad de Cali [32]. 
La población afrodescendiente vinculada a la Univer-
sidad del Valle (sede Cali, campus Meléndez) se en-
cuentra en equilibrio Hardy-Weinberg esto concuerda 
con los estudios de Satizabal et (X2

Caclulado = 0,38) y al 
Aguirre et al (X2

Caclulado = 0,38), ambos están al 95% de 
confianza. Estos resultados sugieren, que estas pobla-
ciones tendrán una composición genética constante 
través de las generaciones, mientras existan ausencia 
de factores perturbadores como selección natural, 
mutaciones, deriva genética y emigraciones [25].Te-
niendo en cuenta la alta frecuencia y todo lo expuesto 
sobre las prevalencias reportadas de HbC para la ciu-
dad de Cali, se sugiere una vigilancia permanente 
(tanto en neonatos, niños y adultos), porque esto 
constituye un problema de salud pública y debe ser 
tenido en cuenta dentro de los programas de diagnós-
tico, presencia y educación a la comunidad. 
 

Conclusión  

La caracterización de la prevalencia de HbC en la po-
blación afrodescendiente vinculada a la Universidad 
del Valle (sedes Cali, campus Meléndez), mostró una 
frecuencia de 1,00% para el alelo HbC, la cual se puede 
explicar por proceso de mestizaje en la ciudad de Cali. 
Adicionalmente, siguiendo los parámetros de la OMS, 
donde describe que toda variante de la hemoglobina, 
la cual, tenga una frecuencia ≥ 1,00 %, es endémica 
para una región determinada. Este estudio permitió 
categorizar a HbC, como una variante endémica en la 
ciudad de Cali. Es el primer estudio realizado para la 
región Pacífico sobre HbC trabajando directamente 
sobre el ADN (gen de la globina beta) para el diagnós-
tico de la mutación correspondiente. Finalmente, los 
hallazgos de esta investigación, sugieren la necesidad 
de hacer una vigilancia y divulgación constante de la 
hemoglobinopatía HbC en la ciudad de Cali, porque 
constituye un problema de salud pública, debido a to-
das las características étnicas y patrones migratorios 
que presenta esta ciudad y la región 
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