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Resumen

Lacausamaés frecuente de insuficienciarenal agudaen pe-
diatriaes el sindrome hemoalitico urémico (SHU), caracterizado
por anemia hemolitica, insuficiencia renal y trombocitopenia.
Se presentan cuatro casos clinicos con antecedente de diarreay
que desarrollaron un SHU, tresde los cualesrequirieron didisis
peritoneal aguda y uno curso con Severo compromiso
neurol gico. Laevolucidn fue satisfactoria en todos. Se destaca
laimportancia de seguimiento alargo plazo por el riesgo de se-
cuelas renales: proteinuria, hipertension arterial e insuficiencia
renal cronica.
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I ntroduccién

Actualmente se sabe que el sindrome hemolitico uremico
(SHU) puede aparecer en cualquier parte del mundoy su
frecuenciavaen aumento. Gasser y col. tienen el crédito
de haber descrito el SHU hace 50 afios (Swiss Journal
1955). Son numerosos |os estudios que han establecido
el carécter multisistemico de la microangiopatia
trombotica que constituye labase anatdmicadelalesion,
caracterizada por la triada de anemia hemolitica
microangiopatica, trombocitopenia einsuficienciarenal.
Sin embargo transcurrié un cuarto de siglo desde la
observacion original para establecer su relacién con la
enfermedad diarreica aguda. El SHU es la causa més
frecuente deinsuficienciarenal aguda (IRA) en lactantes
y preescolares, siendo responsable del 1.5-5% de las
causasquellevanala insuficienciarenal cronicaterminal,
dependiendo la serie.t+ 19

Abstract

The most frequent cause of acute renal failurein pediatrics
is the hemolytic uremic syndrome (hemolytic anemia, renal
failure and thrombocytopenia). It is presented four cases with
theantecedent of diarrhea, three of those required acute peritoneal
dialysis, one with severe neurological commitment. The
evolution was satisfactory in all. It is important the log term
pursuit for the risk of renal sequels, proteinuria, arterial
hypertension and chronic renal failure.
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Recordando el cincuentenario de su descripcion
presentamos | os casos atendidos el 2004, siendo la causa
mas frecuente de insuficiencia renal agudaen la Unidad
de Nefrologia del Servicio de Pediatria del Hospital
Materno Infantil de la Caja Nacional de Salud.

Casos Clinicos

Caso # 1. Lactante 10 meses de edad, varon. Residente
en La Paz. Sin antecedentes perinatales ni personales
patoldgicos de importancia. Antecedente familiar de
diabetes y eritrocitosis. Cuadro clinico de 6 dias de
evolucion caracterizado por disenteria, fiebre, vomitos,
edema y oligoanuria; recibié cotrimoxazol via oral de
forma ambulatoria.

Al examen fisico (EF): frecuenciacardiaca (FC) 100min.
Frecuenciarespiratoria (FR) 30min; presion arteria (PA)
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110/66 mm Hg (percentil (p) 95: 105/59). Irritable, con
edemaen caray pies, palidez severa. Examen cardio-pul-
monar normal. Abdomen sin visceromegalias. Diuresis
horaria (DH) de 0.5 mi/kg/hora. Examenes complemen-
tarios: Biometria hematica (BH): hemoglobina (Hb) 8.5
g/dl, Hto. 27.2%, reticul ocitos 6%, gldbul os blancos (GB)
6400 mm?3, segmentados (S) 56%, linfocitos (L): 44%,
plaguetas (PL) 200.000 mm?3; frotis de sangre periférica:
anisocitosis, hipocromiay poiquilocitosis. Quimica san-
guinea (QS): creatinina (Cr) 5.3 mg/dl; VFG (velocidad
defiltrado glomerular, calculadapor formulade Schwartz)
6.6 ml/min/1.73, nitrégeno ureico serico (NUS): 69 mg/
dl.; Na118 meg/l, K 5.5 meq/l. Gasometriaarterial (GA)
pH: 7.29; déficit de base: 11mmol/L. Uroanalisis (EGO):
albumina (+), hemoglobina ++, leucocitos 4-8/ campo;
Eritrocitos 6 — 9/ campo. Coprocultivo negativo. Radio-
grafia de térax: hilios congestivos. Tratamiento: didlisis
peritoneal aguda 3 dias; propranolol 7 dias. Evolucién
clinica favorable. Se egreso con DH 1.5 mi/kg/dia; PA
90/50 mm Hg. creatinina 1.1 mg/dl con VFG calculada:
32ml/min./1.73. Hb. 9.5 mg/dl, leucocitos 7800, plaquetas
220.000. Dado de altaalos 12 dias de internacion.

Caso # 2. Preescolar, 4 afios de edad, varon. Residente
en Chile. Sin antecedentes perinatales ni personales
patol 6gicos de importancia Antecedente familiar de
hipertension arterial sistémica. Cuadro clinico de 7 dias
de evolucion caracterizado por vémitos, dolor abdominal
calico, disenteria y compromiso del estado general,
recibio tratamiento previo con cotrimoxazol, &cido
nalidixico y cefotaxima. Referido de otro nosocomio a
nuestra unidad. Al examen fisico: PA: 120/80 mm Hg
(p95: 111/68); FC 88 /min; FR 28/min, palidez moderada,
hidratado, edemaen cara. Ruidos cardiacosritmicos, soplo
sistélico funcional. Abdomen: higado a 4-3-3 cm. del
reborde costal derecho, sin esplenomegalia. DH 1 mi/kg/
hora luego. Exdmenes complementarios. BH: Hb: 7.5 g/
dl Hto: 22% GB: 11500 /mm?; C: 3% S: 60%. Pl 40.000/
mm3; Frotis de sangre periférica: hipocromia central
(+++), anisocitosis (++), poiquilocitosis (++).QS: Cr: 3.8
mg/dl VFG: 15 ml/min./1.73. NUS: 84 mg/dl; Na:
140mEg/L, K 3.5mEg/L, CI: 101mEg/L. Coprocultivo
negativo. Durante su internacién recibié: furosemida,
nifedipinay transfusion de pagquete globular unavez. No
requirio didlisis peritoneal.

Evolucion favorable, con antecedente delipotimia, remitio
el edemay lahepatomegaliaa 10 dia. Se egreso con Cr
1.2 mg/dl VFG 50 mI/min/1.73 NUS: 59 mg/dI; Hb: 9.3
g/dl, Pl 175.000. Dado de altaalos 14 diasdeinternacion.

Caso # 3. Preescolar 2 afios de edad, femenino. Residen-
te en La Paz. Sin antecedentes perinatales ni personales
patol 6gicos de importancia. Cuadro clinico de 1 semana
de evolucion caracterizado por fiebre, vomitos y

disenteria, recibi6 cotrimoxazol y cefotaxima previamen-
te. Al examen fisico: FC 110 /min FC 36 /min PA: 110/
70mmhg (p95: 105/62). Palidez severay edema de cara
y pies. Examen cardio-pulmonar normal; abdomen sin
visceromegalias. DH 0.3 ml/kg/hora. Examenes comple-
mentarios: BH: Hb: 12.9 g/dl; GB: 6900, S68%, M 2% L
30%, Pl: 45.000; Frotis de sangre periférica: Aniso-
poiquilocitosis células en casco, hipocromia (+++),
basofilia difusa. QS: Cr: 4.5mg/dl VFG: 11cc/min/1.73,
NUS: 85.4mg/dl. Na: 122 K: 4.49, CI: 92. pH: 7.25,
HCO,:13.1 meg/l PCO2 30 mm Hg. Coprocultivo nega-
tivo. Durante su internacion recibio: didlisis peritoneal
10 dias, propranolol. Evolucion favorable con remision
de edema, al 10mo dia se suspendié antihipertensivo Se
egreso con PA: 90/50 mm Hg; Hb: 13.2 g/dl GB: 7800
mm?, S 60% L 28% M 2%, Pl 328.000; Cr: 0.3 mg/dl.
VFG: 124 ml/min/1.73 m2, NUS: 11mg/dl. Vol. DH 1.2
mi/kg/h. Control de Creatinina 0.3 mg/dl VFG 155 ml/
min/1.73, a mes de ser egresada. Dada de altaalos 17
dias de internacion.

Caso # 4. Preescolar, 32 afios, femenino. Residente en
LaPaz. Sin antecedentes perinatales ni personales pa-
tolégicos de importancia. Cuadro clinico de 1 semana
caracterizado por hiporexia, tos, fiebre, disenteria,
vomitos convulsion ténico clénico generalizada con
retroversion ocular y nistagmus vertical de duracion 5
minutos antes al ingreso. Recibid antitusivos. No
antibioticos. Al examen fisico: PA: 90/60 mmHg (p95:
107/62), FC: 88, malas condiciones generales, Glasgow
8, palidez moderada, petequias en miembros inferio-
res, edema facial. Examen cardio-pulmonar normal.
Abdomen sin visceromegalias. Examen neurol dgico:
pupilas midriéticas, fondo de ojo con papiledema,
areflexica, asimetriafacial por paresia de hemicaraiz-
quierda, miembros espasticos refl ejos osteoarticulares
aumentados. Babinsky (+). DH 0.2 ml/Kg. / hora. Per-
manecio en terapiaintensiva 10 dias. Examenes com-
plementarios: BH: Hb: 9.2 g/dl, reticulocitos 3.8%. GB
16.000 mm3 S: 72%. Plaquetas. 83.000 mm?3. QS:: Cr
7.4 mg/dl, VFG 7 ml/min/1.73 NUS: 208 mg/dl Na:
144 meg/l K 3.2 meg/l, Cl: 111 meg/l; GA pH: 7.37
HCO3: 15.6 meg/l BUT: -11.2. Coprocultivo negati-
vo. Latomografia axial computarizada craneal repor-
to edema cerebral. Recibio: didlisis peritoneal 6 dias.
Se transfundi6 paquete globular y plasma en una oca-
sion, ademés de tratamiento anticonvulsivante con
fenobarbital. La evolucion fue favorable, con recupe-
raciéon del estado de conciencia a 3er dia, remisién
del edema al 6to dia. Se egreso neurologicamente in-
tegra, DH 3 ml/Kg/hora Creatinina: 0.3 mg/dl VFG 174
ml/min/1.73 m2 SC, NUS: 15 mg/dl. Dada de alta a
los 23 dias de internacion.
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Discusion

Existen éreas endémicas, como Argentinacuyaincidencia
esta en el orden de 7/100.000 habitantes. La mayor
frecuenciase produce en primaveray veranoy en menores
de 5 afios. Nuestros casos se presentaron entre septiembre
y enero, en un promedio de edad 2.45 afios., sin
predominio de genero?.

Fueron Kaplan y Dummond quienes propusieron
clasificar el SHU en: asociadaainfeccionesqueincluiria
laforma clasica 6 epidémica, con prédromo diarreico y
dealtaprevalenciaen laedad pediétrica (SHU D+) 90%;
el SHU idiopatico que tiene presentacion hereditaria o
esporédica, probablemente relacionada con disfuncién
endotelial primaria; el SHU asociado a enfermedad
multisistemica u otro factor precipitante y el SHU
resultante delaexposicion a toxinas (drogas o radiacion).
L os cuatro casos presentados correspondieron aSHU D+
con pronéstico favorable en relacion al SHU sin el
antecedente diarreico (SHU D-)7.

Se estima que 1% de los coprocultivos rutinarios
corresponden a Escherichia coli productora de toxina
shiga(STEC) delos cuales 50% corresponden a serotipos
no 0157. El SHU D+ en mas del 90% de los casos es
secundario a STEC, aunque también se harelacionado a
Shigella dysenteriae tipo 1. El serotipo 0157:H7, cuya
prevalenciadepende del areageogréfica, estarelacionado
con un mayor tiempo de didlisisy lapresenciade diarrea
sanguinolenta. Resultasignificativalaincidenciade otros
serotipos denominados no 0157, que como causade SHU
D+ estan en €l orden del 43%. En ninguno de nuestros
pacientes se logr6 aislar germen del coprocultivo,
atribuimos alaadministracion previade antibi 6ti cos>#89,

Saber si el uso de antibi6ticos en la diarrea secundaria a
STEC incrementael riesgo de SHU D+ esincierto, aunque
estudios recientes muestran que el cotrimoxazol y las
fluoroquinolonas estan asociados con un riesgo mayor
de SHU D+ por STEC 0157:H7. Tres de nuestros casos
utilizaron antibi6ticos previamente correspondientes alos
enunciados. Sobrelabase que lainfeccion cede en forma
autolimitante cuando aparecen los sintomas de SHU D+,
en todos los casos se suspendio la administracion de
antibidticos una vez establecido el cuadro™.

El cuadro clinico del SHU D+ puede separarse en un
periodo prodrémico caracterizado por diarrea (92%),
disenteria (76%), vomitos (71%), fiebre (51%) o infeccion
respiratoria aguda (25%); y un periodo de estado
caracterizado por edema (58%), hipertension arterial
sistémica (HAS) (52%), anuria (52%), signos
neurol 6gicos (33-50%), purpura (33%), convulsiones
(31%) einsuficienciacardiaca (7%). De acuerdo al gasto
urinario el compromiso renal se clasificaen leve cuando
existe ausencia de anuriay riesgo de insuficiencia renal

crénica (IRC) del 2%; moderada (60%) si el periodo de
anuriafuemenor oigual a7 diasolaoliguriamenor al4
dias con riesgo de IRC de 30%; severa s €l periodo de
anuria fue mayor a 7 dias o la oliguria mayor a 14 dias
con riesgo de IRC del 90%. Los casos presentados
cursaron con un periodo prodrémico que duré en
promedio de 9.25 dias, caracterizado por disenteria y
vomitos, tres con fiebre y uno con infeccion respiratoria
aguda. El periodo de estado tuvo un promedio 16.5 dias
y se caracterizo en todos |os casos con edema, tres HAS
y oligoanuriamenor a7 dias, un caso con manifestaciones
neurol 6gicas mayores (convulsiones), un caso con parpura
y otro con hepatomegalia. Por el periodo de oligoanuria
un caso fuegrado leve, dos moderadosy uno severo®”1%
14

Hasta el momento no se dispone de otras medidas quelas
desoporteen el SHU. Deloscuatro casostresrequirieron
didlisis peritoneal aguda con catéter rigido Fueron
Gianantonioy col. los primeros en reportar ladisminucion
significativaen lastasas de mortalidad con €l diagnostico
oportuno y el inicio temprano de didlisis peritoneal en el
SHU D+. La didlisis peritoneal proporciona un método
eficaz para la extraccion de volumen y la correccion de
las ateraciones hidro-electroliticas y &cido base, tales
como la hiponatremia, hiperpotasemia, hipocalcemiay
acidosis metabdlica, ademés de permitir el aclaramiento
del inhibidor activador del plasminogeno tipol. En
nuestros pacientes fueron indicacién de didlisis:
oligoanuria, HAS secundaria a hipervolemia,
hiperazoemiay acidosis metabdlica. Un pacientetuvo la
presentacion de insuficiencia renal aguda con gasto
urinario conservado, sin necesidad de didlisis, €l tiempo
de diales promedio fue 6.33 dias™“.

Parte del tratamiento de soporteesel control delaHASYy
las convulsiones. Tres pacientes requirieron tratamiento
antihipertensivo, por no responder a la extraccion de
volumen por medio de didlisis y furosemida. Se
transfundi6 paquete globular a un paciente por cifras de
Hb menor a 8 g/d y lipotimia, en otro se transfundio
plasmafresco por severo compromiso de sistemanervioso
central ™4,

Delos cuatro casos dos alcanzaron funcion renal normal,
uno regreso a su pais de origen'y otro fue referido a otro
centro hospitalario por carecer de seguro social, para su
seguimiento (figura# 1).

En relacion a las manifestaciones extrarenales, las
referidas asistemanervioso central son lasméasfrecuentes.
Las convulsiones estan en el orden del 20%,
ocasionalmente rel acionadas con trastorno metabdlico de
base, cuya incidencia ha disminuido con la didlisis
temprana, pudiendo ser laisquemiaen lamicrovascul atura
de SNC la causa, encontrandose edema cerebral entre 3-
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Figura # 1. Reciprocidad de la
concentracidn de creatinina [1/Cr]
en relacion a dias de evolucién
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5%. Ningun paciente desarrollo complicacién quirdrgica
gastrointestinal atribuible alaaccion delastoxinas sobre
la mucosa intestinal (infarto colonico, perforacion
intestinal, vélvulos o prolapso rectal) %113,

El prondstico a largo plazo en el SHU D+ es variable
dependiendo |a serie examinada estableciéndose que 15
— 40% de los pacientes quedan con alguna secuela
(deterioro delafuncidn renal, proteinuriao hipertension
arterial). Lo que hace necesario el seguimiento a largo
plazo de estos pacientes.
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