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El Sindrome Urémico Hemolitico (SHU) descrito en 1955, se define como aparicion brusca en una persona previamente sana de
anemia hemolitica microangiopdtica, asociada con trombocitopenia e insuficiencia renal aguda, con signos y sintomas de agresion
multiparenguimatosa, especialmente en tubo digestivo, rifion y encéfalo. El 90% de los nifios que presentan SHU cldsico, viene acom-
pafiado de un episodio diarreico. La mayoria de los casos es causado por E.coli productora de verotoxinas, la mds frecuente es la
cepa 0157:H7.

El objetivo del presente trabajo es reportar SHU D+ en nifios, identificando y analizando el comportamiento de esta patologia en
nuestro medio a través de la identificacion de los gérmenes causales, mencionando los signos y sintomas de presentacion, y ver el
comportamiento en cuanto a evolucion, complicaciones y prondstico de la enfermedad. El estudio se desarrollo en el periodo de un
afio en el HMIGU v la clinica del Nifio . Se estudio cinco casos. Se recopilaron los datos revisando las historias clinicas.
Resultados: Los coproculiivos resultaron negativos en 100%, todos ellos con coproparasitoldgicos qite reportaron E. hystolitica, y
ademds uno con Chilomastix mesnilii, un caso Rotavirus (+). Los signos de alarma frecuentes en el prédromo fueron fiebre >39°C
, leucocitosis, edad < 2 afios. Los criterios diagndsticos presentes en el 100% de los casos fueron anemia e Insuficiencia Renal Aguda.
La trombocitopenia se presentd sélo en 80% de los mismos. El 60% de los nifios manifesto sintomas neurologicos severos y 80% de
los nifios requirio didlisis.

Palabras claves: Sindrome Urémico Hemolitico, Anemia Microangiopdtica, Trombocitopenia.

The hemolytic uremic syndrome (HUS) described in 1955, is defined as a sudden development of hemolytic microangiophatyc ane-
mia on ua previously health person, which is associated to thrombocytopenia and renal failure, with signs and symptoms of multipa-
renquimatosic insult, especially brain, reins and digestive tube. Ninety percent of children which have HUS, have one diarrheic epi-
sode. Most cases are caused by verotoxin releaser E. coli frequently by 0157:H7 group.

The aim of present work was to report HUS D+ in children identifying and analyzing its development in our enviroment through cau-
sal germen identification, mentioning the signs and symptoms , and looking the evolution, complications and prognostic of this patho-
logy. The study was developed during one year at Hospital Materno Infantil Germdn Urquidi and the Clinica del Niiio from
Cochabamba. The work was done by clinical history revision.

Coproculture were negatives for 100%, but copro parasitological studies reported E. histolytica in all, one had chilomastic mesnilii,
and other was positive to rotavirus(+). The most frequent alarm signs during prodromic period were fever higher to 390, leucocyto-
sis. The age was under 2 years old, Diagnostics criteria present along 100% of cases were anemia, and acute renal failure.
Thrombocytopenia was in 80% of cases. 60% presented severe neurological symptoms and 80% required dialyses.

Keywords: Uremic Hemolytic Syndrome, micro angiopathic anemia, Thrombocytopenia, Children, Acute renal failure.
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A diario vemos en la consulta en areas de internacion
pedidtrica, niios que cursan con enfermedades diarrei-

cas agudas y cronicas.

En el marco de las politicas de salud actuales, que nos
enmarcan dentro de protocolos de accion, no es facil
acceder a solicitar exdmenes de laboratorio o apoyo
diagnostico como el coproparasitologico seriado,
hemograma, pruebas de funcidn renal, ionograma y en
consecuencia, actuamos practicando una medicina no
idonea, al tratar las consecuencias de las enfermeda-
des, sin llegar al diagndstico etiologico, subdiagnosti-
cando patologias asociadas a estas manifestaciones
clinicas. Otro problema para realizar examenes espe-
cificos, es la carencia de medios de cultivo adecuados
para ciertos gérmenes, de pruebas de diagnostico por
inmunoflorescencia, microscopia electronica u otros
examenes que son de costo elevado para nuestro
medio.

Prueba de esto constituye la patologia que nos ocupa,
de la cual, en ninguno de los casos se sospeché al
momento de su internacion; los pacientes ingresaron
con otros diagndsticos, tuvieron formas de presenta-
cion atipica, o el diagndstico fue por descarte al pre-
sentarse complicaciones en organos vitales como insu-
ficiencia renal aguda severa u otros.

El Sindrome Urémico Hemolitico (SHU) descrito en
1955, se define como la aparicion brusca en una per-
sona previamente sana de una Anemia Hemolitica
Microangiopatica, asociada con trombocitopenia e
insuficiencia renal aguda, con signos y sintomas de
agresion multiparenquimatosa, especialmente en tubo
digestivo, rifion y encéfalo 4. Esta patologia constitu-
ye la causa mas frecuente de insuficiencia renal aguda
(IRA) en el nino. Aunque aproximadamente en el 90
% de los nifos el cuadro es precedido por un episodio
diarreico (SHU cldsico), esta entidad puede ser secun-
daria a otros cuadros patoldgicos. Es causado en la
mayoria de los casos por cepas de Escherichia coli
productoras de verotoxinas (E. coli entero hemorragi-
ca, ECEH), la mas frecuente es la del serotipo 0157:
H7.3.

En nuestro medio el SHU en niflos es escasamente
reportado y no se conocen muchos de los aspectos de
éste.
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El Objetivo del presente trabajo es realizar una descripcion
del SHU D+ en nifos, identificando y analizando el com-
portamiento de esta patologia en nuestro medio a través de
la identificacién de los gérmenes causales, mencionando los
signos y sintomas de presentacién,y el comportamiento en
cuanto a evolucién, complicaciones y prondstico de la
enfermedad.

El estudio se desarroll6 en el hospital materno infantil
German Urquidi (HMIGU) y la clinica del Nifio en el
periodo de un afo. Este trabajo es descriptivo, analiti-
co, retrospectivo, longitudinal, y la muestra estuvo
constituida por 5 casos, diagnosticados como SHU
D(+).

Los datos se recolectaros mediante la revision de his-

torias clinicas buscando informacion sobre los

siguientes elementos:

1 .Identificaciéon del o de los gérmenes causales,
2. Tratamiento medicamentoso recibido previo a su
internacion, 3. Signos y sintomas de presentacién del
cuadro, 4.Comportamiento de esta patologia en cuan-
to a evolucidon, complicaciones y prondstico, 5.
Porcentaje de pacientes que presentaron anemia
hemolitica, y como se demostro la presencia de hemo-
lisis, 6. Porcentaje de estos pacientes en los que se
demostré trombocitopenia, o si hubo alguna alteracién
en las pruebas de coagulacion, 7.Porcentajede mortali-
dad, 8. Porcentaje de pacientes que requirieron diali-
sis peritoneal, 9.Criterios para iniciar dialisis.
10.Complicacionesmas frecuentes en estos pacientes,
11.En pacientes con insuficiencia renal aguda cuantos
presentaron oliguria y alteraciones laboratoriales.

En todos los casos estudiados hubo antecedentes de dia-
rrea, en ninguno se pudo demostrar la existencia de
Shigella ni E.coli. porque no se tomaron cultivos al inicio
de la sintomatologia. En 2 pacientes durante el manejo
ambulatorio se usaron antibiéticos de amplio espectro en
forma empirica. Los coprocultivos tomados al ingreso en

el hospital en su totalidad resultaron negativos.

Cabe especificar que los 5 pacientes que ingresaron al
estudio recibieron tratamiento médico previo a la interna-




cion. En ninguno de ellos se realizé coprocultivo o hemo-
cultivo antes del inicio del tratamiento.

Solo en 2 casos las deposiciones eran disenteriformes
(con sangre y moco) al ingreso de la hospitalizacién. El
unico signo de alarma presente en el 80% de los casos fue
leucocitosis (mayor a 13.000), y en 60% de los pacientes,
fiebre mayor a 39°C.

En el 100% la presencia de amebas fue hallazgo labora-
torial, por lo que todos los pacientes fueron medicados con
metronidazol.

De los hemocultivos realizados, después de 22 dias de
internacion uno solo reportd positivo a E.coli en catéter
central, y Pseudomona acruginosa en sangre (esta Ultima
debido a infeccion intrahospitalaria).

Los exdmenes coproparasitologicos realizados en los
pacientes reportaron Entamoeba hystolitica en todos, ade-
mds, en | de ellos se encontré Chilomastix mesnilii, y
también en uno Rotavirus (+), detectado por ldtex.

Todos recibieron previamente a su internacion, tratamien-
to medicamentoso con antiparasitarios (antiamebianos),
y ademas, 2 de ellos fueron tratados con antibidticos de
amplio espectro como se ve en la tabla 1.
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El comportamiento de esta patologifa en cuanto a su evolu-
cién fue el siguiente: el tiempo de evolucion entre los pro-
dromos y la convalescencia oscilé entre 7 y 35 dias. No
hubo defunciones en el grupo estudiado.

Se presentaron manifestaciones neuroldgicas severas
como desorientacion, confusién, convulsion en el 60% de
los casos, que junto a la fiebre elevada y leucocitosis hicie-
ron sospechar infecciones del SNC, realizdndose puncién
lumbar con resultados cito quimicos normales, descartan-
dose posibilidad de infeccion.

Los fundamentos para el diagnéstico de SHU D+, se pre-
sentan en las siguientes tablas, y los criterios diagndsticos
estan descritos en la tabla 3.

Criterios Diagndsticos | N° Casos | Porcentaje
Anemia Hemolitica

Microangiopética 5 100
Insuficiencia Renal Aguda 5 100
Trombocitopenia 4 80

Medicamento N° Casos Porcentaje
Metronidazol S 100
Domper 1 20
Amoxicilina | 20
Ampicilina-Gentamicina | | 20

Tabla N’ 3. Criterios de diagnostico de SHU D+ en nifios estudia-
dos. HMIGU aiio 2004

La Anemia hemolitica ¢ insuficiencia renal aguda estuvie-
ron presentes en 100% de los casos, luego de un promedio
de 7- 14 dias post cuadro diarreico. 1 de los 5 casos no
presentd trombocitopenia. El porcentaje de pacientes en
los que se evidencid la presencia de trombocitopenia y
alteraciones en las pruebas de coagulacién se muestran en
la tabla 4.

Tabla N° 1. Tratamiento medicamentoso previo a internacion en
pacientes con SHU D+ HMIGU 2004.

Los signos y sintomas de presentacion mas frecuentes en
el periodo prodréomico comparando con los criterios de
alarma para SHU establecidos en otros estudios, se pre-
sentan en la tabla 2.

Signos y Sintomas | N° Casos | Porcentaje
Fiebre elevada > 39°C 3 60
Leucocitosis >13.000 4 80

Diarrea sanguinolenta 2 40

Edad <2 anos 3 60

Uso de espasmo liticos 0 0

Tabla N° 2. Signos y sintomas que se presentaron en el periodo pro-
dromico como signos de alarma (N=5)

Trombocitopenia N® Casos | Porcentaje
< a 50.000 plaquetas 2 40

> a 50.000 plaquetas 2 40
No present6 1 20
Alteraciones en Pruebas

de Coagulacién 4 80
Prueba de Coombs Negati\{ 0 4 80

Tabla N° 4. Fundamentos para el Diagnostico de SHU:
Trombocitopenia HMIGU afio 2004.

La anemia hemolitica se acompand de células en casco en
sangre periférica y aumento de deshidrogenasa lactica en
todos los casos, sin embargo solo hubo reticulocitosis e
hiperbilirrubinemia indirecta en 4 de los 5 pacientes.

En los 5 pacientes con anemia hemolitica se presentd
esquistocitos y aumento de DHL, y 4 pacientes cursaron
con reticulocitos e hiperbilirrubinemia indirecta aumenta-
da.
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La oliguria no fue el denominador comun que hiciera sos-  [Complicaciones N° casos | Porcentaje
pechar insuficiencia renal aguda, pues solo 2 pacientes
presentaron alteraciones en la diuresis, el resto eliming  |Peritonitis Intradiilisis 2 40
orina por arriba de 1 ml/kp/hora pese a tener valores alte-
p . p P . . Derrame pleural 2 40
rados del BUN. Se hizo uso de Dopamina a dosis renal en
ambos pacientes, en bomba de infusion, y furosemida en 3 [nsuficiencia Cardiaca I 20
de los 5 pacientes, pues cursaban con hipertension arterial i : A
. . . . Hipertension arterial 2 40
e hipervolemia. Presentaron alteraciones en los niveles de
urea y creatinina el 100% de los pacientes, aunque con  [Acidosis Severa 2 40
niveles variables. — — .
Insuficiencia Respiratoria (Necesidad de 3 60
4 de los 5 pacientes requirieron didlisis peritoneal, el tiem-  |ARM)
po oscil6 entre 10 y 35 dias. Los criterios para iniciar dia-
.. . . S ensi 3 4
lisis fueron los que estdn descritos en la tabla 5. Bepsis - o
Anemia severa con requerimiento transfu- 2 40
. o . sional
Criterios para inicio de dialisis | N” Casos | Porcentaje
. ) Insuficiencta renal cronica 20
Oligoanuria > de 48 horas 7 40
Sobrecarga hidrica 2 40 Tabla N°7. Complicaciones en pacientes diagnosticados con SHU
Acidosis severa 2 40 D+ HMIGU 2004.
HTA Refractaria 0 0
Hiperazoemia Severa 4 80 L
- — Y Las complicaciones mas frecuentes que se presentaron en
Sindrome urémico 4 80 ] . .
- estos pacientes se muestran a continuacion en la tabla 7.
Sepsis 2 40

Tabla N° 5. Criterios para inicio de didlisis en pacientes diagnosti-
cados SHU D+. HMIGU 2004.

En los pacientes que presentaron IRA, se encontraron los
parametros laboratoriales alterados segun se muestra en la
tabla 6.

IRA N’ casos |Porcentaje
Urea elevada 5 100
Creatinina elevada 5 100
Oligoanuria 2 40
Alteraciones{Macroscopica | 20
en Examen}—. — 3 50
Genera lMlCI‘OSCOplCd 3
Orina Cilindros I 20
Leucocituria 3 60

Tabla N°6. Fundamentos para Diagnostico de SHU D+ Pardmetros
laboratoriales en pacientes con Insuficiencia Renal Aguda HMIGU
2004

Dos de los pacientes sometidos a dialisis peritoneal pre-

sentaron como complicacion peritonitis bacteriana, lo
que requiri6 el manejo de antibidticos de amplio espectro.
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El hallazgo de 5 casos de SHU D+ en niflos, con compli-
caciones severas y requerimiento de dialisis es significa-
tivo, y creemos que representa la punta del iceberg refle-
jando una poblacién de SUH infradiagnosticada; segtin
estadisticas de paises con endemia de SUH (Argentina),
por cada caso con [RA severa existen 15 casos leves que
evolucionan favorablemente sin requerimiento de dialisis.

Nos preocupa el hecho de subestimar esta patologia en el
medio, pues no sospechamos, y muchas veces ni el hemo-
grama, ni las pruebas de funcioén renal forman parte de
nuestro screening en la consulta pedidtrica ante nifios con
deposiciones disenteriformes.

Es importante analizar que puede haber formas de presen-
tacion atipicas, donde no esta presente la triada, eso se
observé en uno de los casos, en el cudl en ningiin momen-
to se llegd a presentar trombocitopenia. Es mds, solamen-
te 2 de los 5 casos llegaron a presentar deposiciones disen-
teriformes, 2 de ellos no presentaron fiebre al ingreso, 3
pacientes tuvieron sintomatologia neuroldgica franca,
solamente 2 pacientes presentaron oligoanuria y por lo
tanto el diagndstico fue dificil.




Otra observacion que nos llama a la reflexion en este tra-
bajo es que en el 100% de los casos se aislé Entamoeba
Hystolitica, la cual es menctonada en la literatura como
agente excepcional del SUH .

En ninguno de estos pacientes se pudo aislar E.Coli; por
que en ninguno de ellos se tomd el correspondiente copro-
cuitivo antes del inicio del tratamiento antibidtico en el
manejo ambulatorio, y peor aun, todos ellos recibieron
antibidtico terapia en forma empirica; por tanto, los copro-
cultivos realizados durante la internacion resultaron en su
totalidad negativos.

Subrayamos las alteraciones neuroldgicas severas que se
presentaron en 3 de estos pacientes, lo cual justifica la pes-
quisa que se realizé para descartar infecciones del SNC ;
ahora bien, al revisar en forma retrospectiva nos damos
cuenta que al ser los citoquimicos de LCR normales la
tnica respuesta posible es que se trate de formas de SUH
con compromiso neurolégico transitorio, sin secuelas.

De la fuente posible de contaminacién de alimentos con
materia fecal de ganado, uno de los casos estuvo en con-
tacto con abono (heces de vaca), y un segundo caso prove-
nia de una zona lechera. Del resto no pudimos identificar
la fuente de contaminacion.

Este trabajo alerta sobre la presencia de SHU en nuestro
pais, nuestra obligacion es descartar su presencia frente a
cuadros de diarrea, anemia y falla renal; prevenir la pre-
sencia de formas prodrémicas atipicas, y la necesidad de
aumentar la vigilancia epidemioldgica en cuanto a educa-
cion a la poblacion respecto al manejo de alimentos, ade-
cuada coccién de las carnes y disposicion de excretas y
basuras.
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