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Resumen

Se realizé un estudio prospectivo en 30 niiios eon Anemia Falciforme diagnosticados por
electroforesis de hemoglobina, entre 9 meses y 15 aios de edad, con una edad promedio de 7 aiios;
13 eran varones ( 43.3%) y 17 hembras ( 56.7% ). La evaluacién de la funcién renal mostré los
siguientes resultados:

Ninguno de los 30 casos tenia elevacién de los niveles séricos de creatinina, 20 de los nifios
(66.7% ) mostraron la depuracion endégena de la creatinina significativamente elevada, 3 de ellos
(10% ) tenian proteinuria ligera, 2 ( 6.6% ) tenian poliuria. Ninguno presenté hematuria.

Anemia Falciforme Nefropatias

Abstract

A prospective study was done in 30 children with Sickle Cell Anemia diagnosed by
hemoglobin clectrophoresis, between the ages of 9 months and 15 years, with an average of 7
years. 13 of them were male ( 43.3% ) and 17 females ( 56.7% ). The kidney function tests show
the following results:

None of the 30 cases had elevation of the serum creatinine levels, 20 of them ( 66.7% ) show
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the endogenous depuration of creatinine significantly elevated, 3 of them ( 10.0% ) had mild
proteinuria, 2 ( 6.6% ) had poliuria. None had hematuria.

Sickel Cell Anemia

INTRODUCCION

La Anemia Falciforme es una
enfermedad hereditaria, tipificada clinicamente
por crisis recurrentes de trombosis, hemdlisis,
secuestro de liquidos o hipoplasia medular.

En nuestro medio, esta enfermedad es
relativamente frecuente. La evolucién a largo
plazo de estos enfermos, puede poner en
evidencia una serie de afecciones o sindromes
nefrolégicos, que en cierto modo pueden
complicar los sintomas clinicos de la enfermedad
y en muchos casos pueden poner en riesgo de
muerte al paciente.

En el nifio con Anemia Falciforme se han
identificado varios sindromes nefrolégicos entre
los que se destacan el sindrome nefrético,
defecto de concentracién y acidificacion de
orina, hematuria unilateral y otros. En ocasiones
estas alteraciones pueden complicar ain mas la
condicién clinica primaria, y en otras pueden ser
factores desencadenantes de muerte en estos
enfermos.

La presente investigacién se llevé a cabo
con el objetivo de evaluar los sindromes
nefrolégicos que aquejan a un grupo de nifos
con Anemia Falciforme, atendidos en la Clinica
Infantil Dr. Robert Reid Cabral.

MATERIAL Y METODO

Se realiz6 un estudio prospectivo en
treinta ( 30 ) nifos con Anemia Falciforme que
acudieron a la Clinica Dr. Robert Reid Cabral, en
el periodo comprendido entre el 1ro - de
Noviembre 1989 al 1ro de Julio de 1990. El
diagnéstico  se estableci6 en base a los
elementos clinicos y la demostracién, mediante
la electroforesis de Hemoglobina, de la presencia
de mas de un cincuenta por ciento ( 50% ) de
Hemoglobina S en la sangre del paciente.

En cada uno de estos nifos se tomé:

Historia clinica completa, enfatizando en
antecedentes, evolucién, recurrencia de

Nephropaties

episodios, efc.

A todos se le realizé un examen fisico
completo.

Una vez identificado el paciente se
procedié al analisis de los siguientes elementos
para descartar algun tipo de alteracion renal:

a) Medicion de azoados en sangre (
urea, creatinina ).

b) Depuracién endégena de creatinina

c) Medicién del volumen de orina en 24
horas, para evaluar poliuria. Se considerd
poliuria, cuando la emisién de orina fue mayor de
2000 ml/ m% S C/ dia, o > 100 ml / K / dia.

d) En los casos de poliuria se realizé una
prueba de concentracién de orina, por el metodo
clasico.

e) A los pacientes con proteinuria
positiva, por Labastix, se le midié proteinuria de
12 horas. Se aconsiceré proteinuria masiva los
que emitieron mas de 40 mg/ h / m?/ S C,
moderada cuando emitfan entre 4 y 40 mg/ h /
m?/ S C y normales cuando la emisién de
albimina era inferiora4 mg/h/m?/ S C.

A los casos con proteinuria masiva se le
midié colesterol total, electroforesis de proteinas
y complemento (C 3).

f) A los pacientes con hematuria macro
o microscépica se les practicé prueba de Addis
para leucocituria, eritrocituria y evolucién de la
hematuria.

g) Finalmente se realizaron pruebas de
acidificaciéon en caso de que se observara
acidosis metabdlica sistémica o Ph urinario
anormalmente elevado.

RESULTADOS

Se estudiaron un total de treinta ( 30)
pacientes con Anemia Falciforme. La edad oscilé
entre 9 meses y 15 anos, con promedio de 7+ 4
anos, 13 casos eran varones, 43.3% y 17 casos
eran mujeres, 56.7%. La evaluacion de la funcién
renal mostré que ninguno de los 30, casos
estudiados tenfa elevacion de los niveles séricos
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CUADRO No 1

CREATININA SERICA, UREA Y VELOCIDAD DE
FILTRACION GLOMERULAR, PROMEDIO Y DESV

STANDARD, EN 30 NINOS CON ANEMIA
FALCIFORME
. PROMEDIO DESV STANDARD
Creatinina 0.55 mg/ dL 0.27
Urea 17.0 mg/ dL 9.8
VFG 310 mlUmin/1.73 m%/SC 257

de creatinina; el cuadro No 1 muestra los valores
encontrados para creatinina, ureay V F G.

Los valores de V F G corresponden a
20 nifos que se les estudié su depuracién
enddgena de creatinina por el mertodo clasico y
por derivacién, utilizando la formula Schwartz,
encontrandose que estuvo significativamente
elevada.

Los valores promedio de Hemoglobina
fueron 8.0 + 2.6 Gramos por dL.

CUADRO No 2

INTENSIDAD DE LA PROTEINURIA EN 30 NIQOS CON
ANEMIA FALCIFORME

No DE CASOS TASAEN %

< 4 mg/h/m*/SC 27 90
4-40 mg/h/im?SC 3 10
> 40 mg/h/m?*/SC 0 0

En lo referente a la poliuria, encontramos
que dos pacientes, 6.6%, tenfan emisién de orina
mayor de 2000 mV m% dia; uno de estos nifos
tenfa 3 anos y otro 10. Vale la pena destacar
que la prueba de concentracién urinaria fue
anormal en ambos casos.

La evaluacién de la proteinuria mostré
que 27 pacientes no mostraron proteinuria de
significacion y solo tres de ellos, (10%), exhibian
proteinuria entre 4 y 40 mg /h / m?/ S C. En
ninglin caso se encontré pprotoeinuria masiva.
Cuadro No 2.
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En ninguno de nuestros casos logré
evidenciarse hematuria, y en dos casos con
eritrocituria de 5-6 eritrocitos / campo a seco
fuerte en sedimento urinario, el conteo de Addis
no mostré un contaje de eritrocitos superior a
500,000 en 12 horas.

DISCUSION

La Anemia Falciforme es una
hemoglobinopatia transmitida con caracter
autosémico recesivo y puede comprometer
diferentes estructuras de la economia.

Las manifestaciones renales de esta
enfermedad incluyen una variedad importante de
alteraciones organicas y/o func.onales. En
nuestro estudio observamos que 20 pacientes, o
sea 66%, mostraron incremento de la velocidad
de filtracién glomerular; esta obvservacién ha
sido sefalada por otros autores.

Este incremento en la velocidad de
filtracién glomerular, se ha asociado con el
hallazgo en estos pacientes de glomérulos
anormalmente grandes, aumento del flujo
sanguineo renal y congestién capilar glomerular.
Se ha visto que la velocidad de filtraciéon
glomerular es significativamente mayor en
pacientes jovenes con Anemia Falciforme,
cuando estos se comparan con controles sanos
de la misma edad.

Por otra parte, se ha senalado que a
medida que el paciente envejece, hay una
tendencia a que la velocidad de filtracion
glomerular decline.

Otro de los trastornos funcionales
descritos en los pacientes con anemia falciforme,
son los trastornos de la capacidad de la
concentracién urinaria. En nuestro estudio, dos (
2 ) pacientes presentaron poliuria y capacidad de
concentracién urinaria disminuida; se ha
sefialado que este defecto puede estar
relacionado con la edad del individuo y la
severidad de la enfermedad, sin embargo en
nuestro estudio, uno de los pacientes tenia 3
anos y el otro 10, lo que parece indicar que la
edad no es un factor de significacién.

Los mecanismos involucrados en la
patogenia del defecto de concentracién parecen
implicar un funcionamiento anormal de la vasa

"+ recta que impedirfa la generacién de un
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gradiente osmolar a nivel de la medula renal, lo
que limitarfa la actividad normal del mecanismo
de contracorriente. Al efecto, se han
documentado diversas anormalidades en la vasa
recta de los rifones de los pacientes con Anemia
Falciforme y es razonable suponer que estas
alteraciones anatémicas interrumpan el
mecanismo de contracorriente a nivel medular,
impidiendo el desarrollo de un gradiente
osmético maximo.

Otro hallazgo descrito en la Anemia
Falciforme es la proteinuria moderada, la cual no
se considerd significativa para relacionarla con
un sindrome nefrolégico.

Experiencia de otros autores sugieren
que los pacientes adolescentes y de mas edad
con Anemia Falciforme presentan
ocasionalmente proteinuria importante con
caracteristicas similares a la observada en
sindrome nefrético.

Otros la asocian con algunos disturbios
renales en que la patogénesis no esta clara. Se
ha senalado que la proteinuria es producida por
unos de estos mecanismos:

Incremento de la premeabilidad efectiva
de la pared del capilar glomerular.

Disminucién de la reabsorcién renal
tubular de las proteinas plasmaticas o secrecion
de proteinas al fluido tubular desde el epitelio
tubular renal.

A pesar de que la hematuria es un signo
frecuente en los pacientes con drepanocitosis, en
nuestra investigacion no se logré evidenciar
casos de hematuria. Se ha senhalado que ha
menudo la hematuria se asocia a congestion,
hemorragias medulares focales, dreas de
necrosis y cicatrizacién a nivel medular.

CONCLUSIONES

1- La evaluacién de la funcion renal
mostré, que ninguno de los casos estudiados
tenfan elevacion de los niveles séricos de
creatinina, siendo el valor promedio de 0.55 *
0.27 mg/dL

2- Los valores promedios de urea fueron de
17.0 £ 9.0 mg/dL, y los valores promedio de Hb
fueron 8.0 + 2.6 G/dL.

3-La depuracién endégena de creatinina

ENEROFEB 1988

fue significativamente elevada en 20 nifios con
un promedio de 310 + 257 mU/min/1.73m? SC.

4- Dos pacientes, equivalentes a un 6.6%
tenian emisién de orina mayor de 2000 ml/m?
SC./dia.

5- La elevacién de la proteinuria mostré
que solo 3 pacientes, equivalente a un 10%,
exhibieron proteinuria moderada.

6- No logré evidenciarse hematuria, solo
dos casos con eritrocituria de 5-6 eritrocitos
/campo a seco fuerte en sedimiento urinario. El
recuento de Addis no mostré un contaje de
eritrocitos superior a 500,000 en 12 horas.
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