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$Qué se sabe del tema que trata este estudio? $Qué aporta este estudio a lo ya conocido?

La nefropatia falciforme es una complicacién frecuente de la en- Encontramos hallazgos de nefropatia falciforme desde la etapa de
fermedad por anemia de células falciformes que comprende alte- lactante, principalmente hiperfiltracién glomerular, microalbumi-
raciones renales tubulares y glomerulares, que tradicionalmente se nuria, lesién renal aguda, hipertension arterial e hipostenuria. La
manifiestan en la edad adulta con microalbuminuria y glomeru- presencia de hipertensién pulmonar o dilatacién de cavidades car-
loesclerosis. diacas, se document6 mds frecuentemente en pacientes con nefro-

patia falciforme

Resumen Palabras clave:
Anemia de Células
La nefropatia falciforme (NF) es una complicacion poco estudiada en la edad pedidtrica, que se  Falciformes;

manifiesta en diferentes formas, incluyendo la glomerulopatia y la tubulopatia. Objetivo: Descri-  proteinuria;
bir las complicaciones renales agudas y crénicas de nifios con anemia de células falciformes (ACF).  [nsuficiencia renal;
Pacientes y Método: Estudio de cohorte restrospectiva. Se incluyeron pacientes pedidtricos con diag-  Nefropatia falciforme

nostico confirmado de enfermedad de células falciformes que tuvieran estudio nefro-urolégico. Se
consigné patron electroforético de hemoglobina, presencia y tipo de afectacion renal, y presencia
de compromiso cardioldgico. Se realizé andlisis bivariado para comparar pacientes con y sin NF.
Resultados: Se incluyeron 79 pacientes, 59.5% hombres, siendo el patrén electroforético mds fre-
cuente Hb-SS (60.9%). La NF se present6 en el 70% de ellos, con una edad de 114 meses (RIQ
65-157). Las alteraciones mds frecuentemente encontradas fueron hiperfiltracion glomerular, mi-
croalbuminuria, lesion renal aguda, hipertension arterial e hipostenuria. En el anélisis bivariado, un
ecocardiograma anormal fue mds frecuente en los pacientes con NF (84,8% vs 54,3% p = 0,01), asi
como tuvieron una tendencia a mayor uso de medicamentos nefrotéxicos (74,5% vs 54,2% p = 0,07).
Conclusiones: Nuestros hallazgos sugieren que la nefropatia falciforme puede presentarse a tempra-
na edad, siendo muy frecuente la hiperfiltracién glomerular. Las complicaciones cardiopulmonares
en ACF se podrian asociar con la presencia NF.
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Abstract

Sickle cell nephropathy (SCN) is a poorly studied complication of pediatric patients. It appears in
different forms, including glomerulopathy, and tubulopathies. Objective: To describe acute and
chronic renal complications in patients with sickle cell anemia (SCA). Patients and Method: Re-
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trospective study. Pediatric patients with confirmed diagnosis of sickle cell disease were included
who had a nephro-urology study. Hemoglobin electrophoresis pattern, presence and type of renal
involvement, and presence of cardiac involvement were recorded. Bivariate analysis was perfor-
med to compare patients with and without SCN. Results: 79 patients were included, 59.5% of
them were men, and the most frequent electrophoresis pattern was Hb-SS (60.9%). The SCN oc-
curred in 70% of patients with an average age of 114 months (RIQ 65-157). The most frequently
observed alterations were glomerular hyperfiltration, microalbuminuria, acute kidney injury, ar-
terial hypertension, and hyposthenuria. In the bivariate analysis, an abnormal echocardiogram
result was presented more frequently in patients with SCN (84.8% vs. 54.3% p = 0.01), as well as
more frequent use of nephrotoxic drugs (74.5% vs. 54.2% p = 0.07). Conclusions: Our findings
suggest that sickle cell nephropathy may occur at an early age, where glomerular hyperfiltration
is very common. Cardiopulmonary complications in patients with SCA may be related to the
presence of SCN.

52

Introduccién

La anemia de células falciformes (ACF) es una en-
fermedad hematoldgica autosémica recesiva de alta
prevalencia'. La ACF se produce por mutaciones en el
cromosoma 11 (11p15.4) que causan una alteracién
estructural en la subunidad B de la hemoglobina? y
llevan a la produccién de la Hemoglobina S (Hb S)*.
Esta hemoglobina se caracteriza por formar polime-
ros de Hb ante la presencia de hipoxia tisular, hipe-
rosmolaridad y acidosis; produciendo cambios en la
membrana y deformando los glébulos rojos’. Los eri-
trocitos con hemoglobina polimerizada son rigidos y
en forma de media luna? lo cual induce hemolisis y
fenémenos de vasooclusién recurrentes en los vasos
de pequefio calibre, generando isquemia e inflama-
cién tisular; provocando crisis dolorosas, aumento
en la susceptibilidad de infecciones e incluso dano de
érgano.

Entre las complicaciones secundarias a la ACF se
encuentran las complicaciones renales, conocidas
como la nefropatia falciforme (NF)>’. Las NF com-
prende tanto alteraciones glomerulares como tubula-
res, entre ellas la hematuria, hipostenuria, desérdenes
tubulares e insuficiencia renal tanto aguda como créni-
ca; hallazgos que pueden manifestarse tempranamente
en la edad pediétrica**, aumentando la morbimortali-
dad®. Desafortunadamente existen pocos estudios que
evaluen la presencia de NF a temprana edad y qué fac-
tores de riesgo se asocian a su desarrollo®. Este estudio
tiene como objetivo describir prevalencia de NF, fac-
tores de riesgo y su caracterizacién, en una poblacién
pedidtrica con ACF.
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Pacientes y Método

Recoleccién de la informaciéon

Estudio tipo cohorte retrospectiva donde se revis6
la historia clinica electrénica de los pacientes pedid-
tricos atendidos en el Hospital General de Medellin
durante el periodo 2009-2017. Se incluyeron pacientes
con diagndstico confirmado de enfermedad de células
falcifomes con y sin crisis falciforme que tuvieran al-
gun estudio nefro-uroldgico.

Se evaluaron las caracteristicas sociodemogrificas
y clinicas de los pacientes, se registré el resultado de
la electroforesis de hemoglobina, se buscé la presencia
de hipertensién arterial (HTA) segtn las recomenda-
ciones de la Academia Americana de Pediatria del afio
2017y se verificé la presencia de hipertensién pulmo-
nar (HP) mediante los hallazgos ecocardiograficos re-
portados en el ultimo afo de seguimiento; se consider6
HP cuando la velocidad pico de flujo de insuficiencia
tricuspidea fue mayor o igual a 2,5 m/seg que se co-
rresponde indirectamente con una presién de arteria
pulmonar mayor a 35 mmHg’. Se evaluaron ademads
los tratamientos farmacolégicos recibidos y el requeri-
miento de hemoderivados.

Para el diagndstico de NF, se utiliz6 las diferentes
definiciones reportadas en la literatura®®, donde se
considera NF la afectacion renal secundaria a la ACF
y comprende un amplio espectro de manifestaciones
que incluyen cualquiera de los siguientes hallazgos: hi-
postenuria (gravedad especifica menor de 1.010), pro-
teinuria (mayor o igual a 30 mg/dL), hematuria (ma-
yor o igual a tres eritrocitos por campo de alto poder de
una gota de orina sin centrifugar), microalbuminuria
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(excrecién de albiimina en orina ocasional mayor a 30
mg/g), alteracion en el doppler de vasos renales, ne-
crosis papilar y alteracion de la tasa de filtracién glo-
merular (TFG)?8, La TFG se calcul6 con la férmula de
Schwartz (TFG = Talla (cm) x 0,413/creatinina plas-
mitica (mg/dL). En los pacientes con deterioro de la
funcién renal se utiliz6 la clasificacién de KDIGO? para
estadificar la lesion renal aguda (LRA). Se consider6
hiperfiltracién glomerular un aumento de la TFG por
encima 2 DE de lo normal para la edad asi: nifo entre
6 meses-1 afo de 117,2 ml/min/1,73 m?, entre 1-2 afios
130,7 ml/min/1,73 m* y mayores de 2 afios un valor de
145,2 ml/min/1,73 m? '°.

Analisis estadistico

Se utiliz6 estadistica descriptiva, las variables cuali-
tativas se analizaron como proporciones y valores ab-
solutos; las variables cuantitativas se describieron con
medias y desviacién estandar o medianas y rangos in-
tercuartilicos (RIQ) segun la distribucién de los datos,
la normalidad se evalué por medio de histogramas,
Q-Q plots, Box-plot, kurtosis y asimetria. Posterior-
mente se hiz6 una analisis bivariado comparando los
pacientes con NF contra los paciente sin presencia de
NF, se utilizé la prueba de Chi cuadrado o Fisher de
acuerdo al numero de datos en las casillas. Un valor de
p < 0,05 fue considerado estadisticamente significati-
vo. El andlisis estadistico fue realizado con el programa
SPSS version 25.

Consideraciones éticas

Este estudio fue aprobado por el comité de investi-
gaciones del Hospital General de Medellin, y se siguie-
ron las normas sobre aspectos éticos de la investigacién
en seres humanos contenidas en la resolucién 00843 de
1993, emitida por el Ministerio de Salud de Colombia;
por otro lado este estudio fue clasificado como una in-
vestigacion sin riesgo para los pacientes.

Resultados

Durante 9 afios de observacion, 119 pacientes con
diagnéstico confirmado de enfermedad de células fal-
ciformes fueron atendidos en el centro hospitalario; de
los cuales 40 pacientes fueron excluidos por no tener
ningun estudio renal, quedando un total de 79 pa-
cientes. En 29 pacientes se registré mds de un ingreso
hospitalario (136 eventos). La mediana de edad fue de
114 meses (RIQ 75-156) y el 59,5% fueron hombres.
De los 79 pacientes incluidos con diagnoéstico de enfer-
medad de células falciforme, se reporté el patrén elec-
troforético en 46 pacientes, de los cuales 28 (60,9%)
correspondi6 a Hb SS; mientras que 8 de ellos (17,4%),

ARTICULO ORIGINAL

fueron rasgo falciforme. En los 33 pacientes restantes
con diagnéstico conocido de enfermedad de células
falcifomes no se registré el patrén electroforético.
Entre las principales causas de ingreso en esta serie
se encontraron las crisis dolorosas 84,8%, crisis hemo-
liticas 78,5%, infecciones 49,4% y sindrome toracico
agudo 33% (tabla 1). Del total de pacientes, 75,9%
(RIQ 60-79) recibi6 transfusién de glébulos rojos
durante el evento agudo y solo seis pacientes tenian
protocolo de hipertransfusién crénica. Entre las com-
plicaciones observadas, 12.7% de los pacientes pre-
sentaron HTA, y 34% alguna alteracién electrolitica.

Tabla 1. Caracteristicas clinicas de los pacientes con enfermedad

de células falciformes

Variable n
Sexo hombre n (%) 79 47 (59,5%)
Peso mediana (RIQ) 79 25,5kg (18-31)
Talla media (+DE) 79 126,4cm (x 21,1)
Edad al diagnostico de ACF mediana (RIQ) 79 15,5 meses (8-48)
Edad mediana de NF (RIQ) 55 114 meses (75-156)
Patron electroféretico n (%) 46

Hb SS 28 (60,9%

Hb SC (10,9%

Hb SB+ 4 (8,7%

Hb SD 1 (2,2%

Rasgo falciforme 8(17.4%

Transfusién aguda glébulos rojos n (%) 79 60 (75,9%

)

)

)

)

)

)
Hipertransfusiones cronicas n (%) 79 6 (7,7%)
Crisis dolorosa n (%) 79 67 (84,8%)
Crisis hemolitica n (%) 79 62 (78,5%)
Sepsis n (%) 79 39(49,4%)
Sindrome torécico agudo n (%) 79 26(32,9%)
ECV n (%) 79 6 (7,6%)
Secuestro esplénico n (%) 79 3 (3,8%)
Otras complicaciones n (%) 79 25(31,6%)
Ecocardiograma n (%) 61

Normal 14 (23%)
Anormal 47 (59,5%)

Hipertensién arterial n (%) 79 10(12,7%)
Hemoglobina media (= DE) 79 7,5 mg/dL (= 1,97)
Creatinina media (+ DE) 79 0,37 mg/dL (= 0,10)
BUN median (RIQ) 79 8(5,9-10,0)
TFG media 79 152,4 ml/1,73 m?/min
(+ DE) (+36,9)
Terapia de remplazo renal (%) 79 0(0%)
Mortalidad n (%) 79 0(0%)

ACF: anemia de células falciformes; NF: nefropatia falciforme;
ECV: enfermedad cerebro vascular; TFG: tasa de filtracién glomerular;

Hb: hemoglobina; BUN: nitrogeno ureico.
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Figura 1. Complicaciones
renales observadas en los
pacientes con enferme-
dad de células falciformes.
LRA: lesion renal aguda;
Sed: sedimento; pHU: pH
en orina.
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En 62 pacientes se realiz6 un ecocardiograma, de los
cuales el 59,5% (RIQ 47-61) de los pacientes presenta-
ron alguna anormalidad en el ecocardiograma (HP y/o
dilatacién de cavidades ventriculares). Con respecto
a la terapia suministrada para el tratamiento crénico
ambulatorio de la ACF, el 49,4% de los pacientes reci-
bia hidroxiurea.

La NF se present6 en el 70%; la edad de deteccién
de la primera complicacion renal fue de 114 meses
(RIQ 65-157). Las alteraciones renales encontradas
fueron hipostenuria en el 11,4%, hematuria 3,8%, pH
urinario anormal 5,1%. En 21 pacientes se evalu6 la
presencia de microalbuminuria, encontrdndose en el
19% (figura 1). La media de la TFG fue de 152 £ 36,9
mL/min/1,73 m* La presencia de hiperfiltracién glo-
merular fue documentada en el 59,3% de los pacien-
tes en quienes se estimé la TFG. En 73 pacientes se
realizdo medicidén de creatinina sérica, con una media
de 0,37 £ 0,1 mg/dl. Se encontr6 LRA en 10 pacientes,
4 clasificados como KDIGO 1, 2 como KDIGO 2 y
4 pacientes KDIGO 3. Una paciente tuvo dos episo-
dios de LRA durante el periodo de observacién. Del
total de pacientes con presencia de LRA; los valores
de creatinina sérica se normalizaron en el 90% de los
casos y en un paciente no se tomd control de funcién
renal.

Las complicaciones de la ACF asociados a la pre-
sentacién de LRA fueron crisis hemolitica con reque-
rimiento de transfusiéon de glébulos rojos en todos
los pacientes, crisis vaso-oclusiva en 9/10 pacientes y
sepsis en 8/10 pacientes. Se documenté HTA en 3/10
pacientes con LRA, dos de ellos debutaron con emer-
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gencia hipertensiva con 6rgano blanco cerebro y rifién,
respectivamente. En 8/10 pacientes se observaron cam-
bios ecocardiogréficos en el contexto de ACF (HP y/o
dilatacion de cavidades ventriculares).

En la tabla 2 se presentan las complicaciones agru-
padas segin el comportamiento clinico de la de enfer-
medad de células falciformes (71 pacientes con anemia
de falciforme contra 8 pacientes de rasgo falciforme).
Se puede observar que la presencia de hiperfiltracién
fue mas frecuente en los pacientes con ACF en compa-
racién con los pacientes con rasgo (62,1% vs 28,6%);
adicionalmente el porcentaje de pacientes con sedi-
mento urinario alterado fue menor en los pacientes
con ACF en comparacién con los pacientes con rasgo
falciforme (4,2% vs 37,5%). Sin embargo, por el pe-
quefio numero de pacientes en el grupo rasgo falcifor-
me, no es posible determinar si esta diferencia es esta-
disticamente significativa.

En el andlisis bivariado, al comparar los pacientes
con NF con aquellos sin nefropatia, no se encontré di-
ferencias con respecto a la distribucién por sexo, pa-
trén electroforético, transfusiéon de glébulos rojos, hi-
pertransfusién crénica y uso de hidroxiurea (tabla 3).
Por el contrario, un resultado anormal del ecocardio-
grama se presenté en forma mas frecuente en los pa-
cientes con NF (83 vs 53,3%, p = 0,02). Adicionalmen-
te se observé una tendencia a mayor uso de medica-
mentos nefrotéxicos en los pacientes con diagndstico
de NF (74,5% vs 54,2%, p = 0,07). Durante el periodo
de seguimiento ningtin paciente presenté enfermedad
renal crénica o necesidad de terapia de reemplazo re-
nal; tampoco se report6 ninguna muerte.

60~

Porcentaje

20~

LRA (n=73)

Hiperﬁluacli:‘xn (n=73) Abuminuria (n=21)

1.4
7.6

Hinuslem;ria(n=79) Sed aherédo(n=79) pHU anorr'nal(n:w) Hematuria(nﬂg)
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Tabla 2. Complicaciones observadas en los pacientes con enfermedad de células falciformes agrupadas segun el
perfil clinico de la enfermedad

Anemia de células falciformes (n = 71) Rasgo falciforme (n = 8)

Nefropatia falciforme (n=79) 49 (69%) 6 (75%)
Hiperfiltracién glomerular  (n = 73) 41 (62,1%) 2 (28,6%)
Albuminuria (n=21) 4 (2,2%) 0 (0%)
LRA (n=73) 9(13,8%) 1(12,5%)
Hipostenuria (n=79) 9(12,7%) 0 (0%)
Sedimento alterado (n=79) 3 (4,2%) 3(37,5%)
pH Urinario anormal (n=79) 4 (5,6%) 0 (0%)
Hematuria (n=79) 3 (4,2%) 0 (0%)
HTA (n=79) 8(11,3%) 2 (25%)
Ecocardiograma anormal  (n = 62) 42 (75%) 5 (83,3%)

LRA: Lesién renal aguda; Sed: sedimento; HTA: hipertension arterial.

Tabla 3. Analisis bivariado, segun la presencia o no de nefropatia falciforme

Nefropatia falciforme (n = 55) No nefropatia falciforme (n = 24) Valor de p
Sexo masculino n (%) 32 (58,2%) 15 (62,5%) 0,72
Hb SS (n = 46) n (%) 21 (63,6%) 7 (53,8%) 0,76
Tranfusién aguda glébulos rojos n (%) 44 (80%) 16 (66,7%) 0,20
Hipertransfusiones crénicas n (%) 5(9,3%) 1(4,2%) 0,44
Ecocardiograma anormal (n = 62)  n (%) 9 (83,0%) 8(53,3%) 0,02
Uso cronico de hidroxitrea n (%) 9 (52,7%) 10 (41,7 %) 0,37
Exposicion nefrotéxicos n (%) 41 (74,5%) 13 (54,2%) 0,07

Hb: hemoglobina.

Discusién

En el presente estudio se evalud retrospectivamente
una cohorte de 79 pacientes con diagndstico de ACF,
encontrando una prevalencia de NF del 70%; definida
como la afectacién renal secundaria a la ACF que se
manifiesta con alteraciones tanto tubulares como glo-
merulares®*®. Las alteraciones renales mds frecuentes
encontradas fueron hiperfiltracién glomerular, mi-
croalbuminuria, HTA y LRA.

Las recomendaciones actuales sugieren la realiza-
cién del cribado renal a partir de los 10 afios de edad'!,
lo cual contribuye a la baja deteccién de la NF durante
la infancia. Sin embargo, otros autores sugieren iniciar
el cribado a una edad mas temprana'*". En nuestra
serie la edad media de deteccién de la primera compli-
cacion renal fue 114 meses (RIQ 65-157), similar a lo
reportado en estudios previos donde la edad de detec-
cién fue entre los 7 a 9 anos de edad'*"; sin embargo,
hay reportes de complicaciones renales de apariciéon

temprana como hiperfiltracién glomerular diagnos-
ticada a los 13 meses"” o microalbuminuria a los 2,8
afnos™'

En relacion al patron electroforético, en 33 pa-
cientes con diagnoéstico previo de ACF y perfil clinico
compatible con ACF (crisis vaso-oclusivas y hemoliti-
cas frecuentes, alto requerimiento transfusional), no se
registré el resultado del patrén electroforético; lo cual
constituye una limitante de este estudio. El tamafio
pequefio de los grupos de pacientes con ACF y rasgo
falciforme, no permite afirmar que existe una diferen-
cia en cuanto al desenlace de nefropatia falciforme.
Recientemente una revisién sistématica de pacientes
con rasgo falciforme, no reporté asociacién con com-
plicaciones renales en los estudios pediétricos inclui-
dos; mds si, una asociacién positiva para proteinuria
y enfermedad renal crénica en adultos con rasgo fal-
ciforme'.

Adicionalmente, algunos estudios reportan una
mayor incidencia de alguna manifestacién de NF o
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edad de presentaciéon mds temprana de la misma en
los pacientes con un patrén electroforético Hb SS'»'.
Estos pacientes presentan un curso mds agresivo de la
enfermedad falciforme por el dafio de érgano blanco
secundario a las crisis vaso-oclusivas frecuentes®. Un
estudio en Republica del Congo encontré una preva-
lencia de hiperfiltracién glomerular del 30.8% en ni-
fos con Hb SS comparado con 6,1% del grupo con Hb
AAY. En nuestra serie, el 63,6% de los pacientes con
NF tenian patrén electroforético Hb SS.

La hiperfiltracién glomerular se ha descrito como
un marcador temprano de afectacién renal, la cual
contribuye al daio glomerular y al desarrollo de enfer-
medad renal. Entre los mecanismos fisiopatoldgicos se
ha propuesto que la anemia crénica causa inicialmente
vasodilatacién renal con la consecuente hiperperfusion
e hiperfiltracién glomerular®, ademds de la polimeri-
zacién de la Hb S en la médula renal'®. Nosotros en-
contramos que el 59,3% de los pacientes presentaron
hiperfiltracién glomerular, similar a lo reportado por
King y colaboradores (50,8%)"2. En un estudio para
cribado de enfermedad renal en 206 nifos con ACF se
encontré hiperfiltracién glomerular en el 84,95% y una
prevalencia de Hb SS de 92,5%". En la literatura se ha
descrito que la férmula de Schwartz puede sobrestimar
la TFG y en consecuencia aumentar la prevalencia de
hiperfiltracién glomerular? sin embargo, estudios rea-
lizados en lactantes con ACF donde se calcul6 la TFG
mediante renograma con DTPA, también reportaron
hiperfiltracién glomerular®'>*.

Con respecto a otros factores de riesgo para NF,
nosotros encontramos que el 74,5% de los pacientes
con NF recibié algin medicamento nefrotéxico. Ha-
llazgo similar a lo reportado en una investigacién de
305 nifos con ACF donde el uso de AINES se asocié
a microalbuminuria, (ibuprofeno OR 2,3 IC 95%
1,4-3,8 p = 0,001, diclofenaco OR 2 IC 95% 1,2-3,4
p =0,01)%. Otro estudio realizado en 197 pacientes pe-
diatricos con ACF reportan un mayor riesgo de LRA
en los pacientes que recibieron ketorolaco (OR 1,63 IC
95% 1,08-2,47). Este hallazgo se explica debido a que
los AINES inhiben la accién de las prostaglandinas; lo
cual bloquea la respuesta vasodilatadora compensato-
ria contra la isquemia y vasoconstriccién llevando a
una mayor disminucién del flujo sanguineo renal du-
rante las crisis vaso-oclusivas? .

En la literatura se ha descrito una incidencia de
5-18% de LRA la cual es multifactorial y autolimi-
tada, pero estd asociada con mayor mortalidad, falla
orgdnica multiple y mayor estancia hospitalaria?"*>*,
Recientemente se evaldo la presencia de LRA en pa-
cientes pedidtricos con ACF y crisis vasooclusiva;
encontrandose LRA en el 17% de ellos. En nuestra
investigacion, la prevalencia de LRA fue de 13,7%, y
todos los eventos ocurrieron durante una crisis hemo-
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litica. Entre las posibles explicaciones a esta asociacién
se encuentra la deplecién de volumen, presente en los
pacientes con crisis hemolitica, lo cual puede llevar a
una LRA%,

La prevalencia de HP en nifios con ACF es de
24,4%> y esta asociada con mayor frecuencia de cri-
sis hemoliticas, hipoxemia, sindrome tordcico agudo?®,
evento cerebrovascular agudo y mayor mortalidad®.
En nuestro estudio, la presencia de HP y/o dilatacién
de cavidades ventriculares fue observado mas frecuen-
temente en los pacientes con NF. La coexistencia de
complicaciones cardiovasculares y NF a causa de los
cambios hemodindmicos producidos por hemdlisis,
anemia, hipoxemia crénica y posteriormente vasculo-
patia, es una interesante asociaciéon descrita en adul-
tos?”*, que no ha sido reportada en pediatria previa-
mente. Futuros estudios debieran dilucidar las razones
de esta asociacion.

Limitaciones

Por tratarse de un estudio retrospectivo, la exclu-
sion de aquellos pacientes sin estudios nefro-urolé-
gicos completos puede subestimar o sobreestimar la
presencia de NF. Asi también, la no disponibilidad
de la electroforesis de hemoglobina en la totalidad de
la cohorte evaluada limita el estudio de surol. Tam-
bién existen limitaciones derivadas de la realizacién
de un estudio de un solo centro. Consideramos se
requieren estudios prospectivos multicéntricos para
evaluar con mayor profundidad la NF en la pobla-
cién pediatrica.

Conclusiones

Los datos disponibles en esta cohorte de pacientes
pedidtricos con diagnéstico de ACF, sugieren que la
NF puede presentarse en forma frecuente antes de los
10 anos de edad; al igual que han sugerido otros au-
tores, nuestra recomendacion es iniciar la tamizacién
para NF a una edad mas temprana, especialmente en
los pacientes con patrén electroforético Hb SS, crisis
falciforme frecuentes, o ante la presencia de anorma-
lidades cardiopulmonares tipo HP y dilatacién de las
cavidades ventriculares, las cuales podrian asociarse
con la presencia de NF.

Responsabilidades Eticas

Proteccion de personas y animales: Los autores decla-
ran que los procedimientos seguidos se conformaron
a las normas éticas del comité de experimentacién hu-
mana responsable y de acuerdo con la Asociacién Mé-
dica Mundial y la Declaracién de Helsinki.



Anemia de células falciformes - Isaza-Lopez MC. et al

Confidencialidad de los datos: Los autores declaran
que han seguido los protocolos de su centro de trabajo
sobre la publicacién de datos de pacientes.
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