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EXPERIENCIA Y RESULTADOS

Hospital Pediatrico Docente «Centro Habana», Ciudad de La Habana

MORBILIDAD Y MORTALIDAD POR SINDROME HEMOLITICO UREMICO
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Lewy

RESUMEN

Se revisaron las 201 historias clinicas de los pacientes con diagnéstico de insufi-
ciencia renal aguda (IRA) que necesitaron algin método dialitico, en el periodo
comprendido entre enero de 1980 y diciembre de 1995, en el Hospital Pediatrico
Docente de Centro Habana. Se seleccionaron las 10 que tenian el diagnéstico de
sindrome hemolitico urémico (SHU) comprobado por biopsia renal y se dividieron
en SHU D o tipico y SHU Do atipico en relacién con la presencia o ausencia de
diarreas como prédromo para determinar sus caracteristicas generales. EI 100 % de
los enfermos con SHUTran menores de 3 afios. En este grupo la duracién de los
sintomas prodrémicos fue menor de 15 dias de evolucion, y el hallazgo mas fre-
cuente encontrado fue la diarrea con sangre. En el 100 % de los afectados con SHU
D- la duracién de su cuadro clinico fue de mas de 15 dias (anemia hemolitica,
trombocitopenia e insuficiencia renal aguda) y todos evolucionaron hacia la insufi-
ciencia renal crénica. El 50 % del total de los pacientes estudiados SiUD(D
present6 convulsiones y peritonitis. EI SHU fdvo una mortalidad de 66,6 %.

Descriptores DeCSSINDROME HEMOLITICO-UREMICO/clasificacion; SIN-
DROME HEMOLITICO-UREMICO/complicaciones; SINDROME HEMOLITICO-
UREMICO/mortalidad.

El sindrome hemolitico urémico co o D sitiene como antecedente un cuadro

(SHU) constituye la primera causa de in- diarreico agudo con sangre o sin ella y atipi-

ficienci | acuda (IRA la inf co o D si no se recoge este prédromo, es de
suficiencia renal aguda (IRA) en la infan- iilidad para evaluar el prondstico y evolu-

cia? Para su estudio existen muchas cla- cion de la entidad, asi como la posibilidad
sificaciones,pero la que lo divide en tipi- de recidivag?®
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Su origen es diverso y el SHU Be renal aguda, en el periodo comprendido
asocia fundamentalmente con ente- entre enero de 1980 y diciembre de 1995,
robacterias productoras de verotoxinas en el Hospital Pediatrico Docente de Cen-
(Shigella dysenteryaeE.coli O, :H7, tro Habana y se seleccionaron los que co-
O,,H11, O:H28, etcéterd/ ) pero en rrespondian al SHU, comprobado el diag-
nuestro medio pocas veces llegamos al ais-néstico por biopsia renal. Esta afeccion re-
lamiento microbiolégico. EI SHU Dse presenté el 5 % del total de la muestra es-
puede asociar con infecciones por tudiada.
neumococos, enfermedades malignas, tras- Los 10 casos hallados se subdividie-
plante renal, uso de ciclosporina, ron para su analisis en relacién con la aso-
hipocomplementemia, y a otras causds. ciacion con enfermedades diarreicas agu-

El cuadro clinico del SHU Dpuede das (SHU Dn=7) y los que no tenian este
variar a causa de que en su patogenia plan-antecedente (SHU M= 3). En el total de
tea que las toxinas tienen receptores dela muestra seleccionada pueden existir
membrana en los diferentes 6rganos de la subregistros a causa de que un grupo de
economia, por lo cual pueden producir sin- pacientes no haya tenido que utilizar algin
tomas y signos intestinales y/o método dialitico para resolver su cuadro
extraintestinale$-12 Clasicamente se pre- clinico, por mejorar con el uso de diuréti-
senta una triada caracteristica compuestacos o por no haberse comprobado la causa
por anemia hemolitica microangiopatica, de insuficiencia renal aguda por biopsia
trombocitopenia e insuficiencia renal agu- renal.
da, a la que se pueden asociar fiebre, con- El andlisis utilizado fue el método
vulsiones y una lesion anatomopatolégica cuantitativo de porcentajes, donde se eva-
al nivel glomerula#3 luaron diferentes variables como sintomas

El tratamiento es sintomatico, donde prodrémicos, edad de los afectados, evo-
el garantizar un ritmo diurético adecuado luciony complicaciones en relacién con la
y eliminar el grado de congestién vascular clasificacion de Karmati.
periférica, ya sea con diuréticos o algun Para su mejor andlisis los resultados
método dialitico, constituyen los principa- se muestran en figura y tablas.
les objetivos de éste. Se discute el efecto
terapéutico de los antibidticos, y el uso de
antimotilicos esta contraindicaéfd® RESULTADOS

El objetivo de este trabajo es conocer
las caracteristicas generales del SHU en Al analizar la figura, que refleja la re-

relacion con su clasificacion (‘D D), en lacion entre la edad de los afectados por
cuanto a la edad de los afectados, cuadroSHU y la clasificacion de Karmali, encon-
clinico, evolucion y complicaciones. tramos que el 100 % de los casos de SHU

D* eran menores de 3 afos, con un predo-
. minio del 70 % en lactantes. Al relacionar
METODOS los sintomas prodromicos con la duracién
de la enfermedad (tabla 1) los pacientes
Se revisaron las historias clinicas de afectados por SHUDuvieron prédromos

201 pacientes vivos y fallecidos que nece- con una duracién igual o inferior a los 15
sitaron algin método dialitico (didlisis o dias de evolucion. Los mas frecuentemen-
hemodialisis) por presentar insuficiencia te reportados fueron la diarrea con sangre,
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y la diarrea con sangre, vomitos y fiebre de
38°Cenel 71,4y 28,6 % respectivamen-
te. En todos los casos de SHU atipicoo D

Como se puede observar, en la tabla 2
el 100 % de los pacientes con SHtie-
sentaron en su cuadro clinico hemdlisis,

hallamos prédromos de mas de 15 dias detrombocitopenia e insuficiencia renal agu-

evolucidn, y de forma similar se comporta
la hipertension arterial, la faringoamig-
dalitis y el sindrome febril prolongado
(33 %).
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FIGURA. Relacion eaad vs. clasificacion de Karmali (CD* y D-)

da por mas de 15 dias de evolucién. Las
complicaciones mas frecuentes que se re-
portaron fueron las convulsiones y la
peritonitis en el 50 % del total de la mues-
tra estudiada. EI 100 % de los enfermos con
SHU D evoluciond a la insuficiencia renal
cronica (tabla 3).

Relacionado con la evolucién de los
pacientes el 14,3 % de los afectados por
SHU D fallecio (tabla 4). Esto correspon-
dié a un lactante de 4 meses de edad que
desencadené un cuadro de sepsis y fallo
multiorgénico. El 66,6 % de los afectados
(2 pacientes) por SHU-Ballecié: uno re-
lacionado con una infeccién respiratoria
alta como antecedente prodrémico y el otro
al que se le diagnosticé un linfoma abdo-
minal, el cual curé de su enfermedad de
base y fallecié posteriormente a causa de
un cuadro de peritonitis por una oclusién
por bridas. La enfermedad de este paciente

TABLA 1. Relacion entre la clasificacion y duracion de los sintomas proaromicos del SHU

I
Sintomas producidos EDA con sangre

EDA con sangre, fiebre, vomitos

Sintomas inespecificos

Clasificacion y D+ D- D+ D- D+ D-
duracion n=7 n=3 n=7 n=3 n=7 n=3

n % n % n % n % n % n %
< 15 dias 5 M4 - - 2 286 - - - - - -
> 15 dias - - - - - - - - - - 3 100
Fuente: Datos tomados de las historias clinicas.
TABLA 2. Relacidn entre la clasificacion y duracion del SHU
Clasificacion y Hemolisis Trombocitopenia Insuficiencia renal aguda
duracion D+ D- D+ D b+ D-

n=7 n=3 n=7 n=3 n=7 n=3

n % n % n % n % n % n %

< 7 dias 2 285 - - 2 286 - - - - - -
7 - 14 dias 5 715 - - 4 57,1 - - 3 429 - -
> 15 dias - - 3 100 1 143 3 100 4 57,1 3 100
Total 7 100 3 100 7 100 3 100 7 100 3 100

Fuente: Datos tomados de las historias clinicas.
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se inicié como un sindrome febril prolon- con sangré? lo que coincide en lo encon-
gado. Actualmente hay un paciente con trado en nuestro estudio. Sin embargo en
SHU D vivo con una insuficiencia renal €l SHU D como su origen es variado, los
crénica que fue trasplantado, pero que hizo Prodromos son inespecificos y de mayor

Iy duracion*?
un rechazo al rifién por su enfermedad de A wdi
base (sindrome nefrético, nefritico). ungue no s un estudio con caso con-

trol, se refleja que este tipo de sindrome
TABLA 3. Relacion entre las complicaciones y la clasificacion ael tiene peor evolucion que el SHU,DDOF-

SHU gue depende fundamentalmente del ante-
Clasificacion y SHUD*  SHUD- Total cedente p.at.ologlco perspngl del paC|en_te
complicaciones n=7 n=3 n=10 gue condiciona la aparicién de la enti-
n % n % n % dadtoe

Convulsiones 3 438 2 667 5 500 En relacién con las clasificaciones se
Peritonitis 2 285 3100 5 500 sabe que la afectacion del sistema nervio-
Enterocolitis 1 142 - - 1 142 L .
necrotizante so central ensombrece el prondstico del sin-
Sepsisy/ofallo 1 142 - - 1 142 drome, independientemente del grupo a que
multiorganico 0,21 i it -
Insuficiencia renal pertenezc&?! La perlto_r]ms en e'st.os ca
cronica - - 3100 3 100 S0s no estuvo en relacion especificamente

con las manifestaciones gastrointestinales

Fuente: Datos tomados de las historias clinicas. . . ..
de la entidad??3sino con el procedimien-

TABLA 4. Relacion entre la clasificacion y duracion de los sinto- to dialitico utilizado, y la insuficiencia re-
mas prodromicos del SHU L. . L - i

nal crénica en la literatura médica revisada
Clasificacion y SHU D+ SHU D se asocia con mayor frecuencia al SHU ati-
duracion n=7 n=3 pico® lo que se corresponde con el pro-

n % n % néstico, segln su causa y clasificacida.

Vivos 5 57 1 334 sepsis y el fa!lo muItlorganlco~se justifica
Fallecidos 1 143 2 66.6 por la teoria que se sefiala en la
Total 7 100 3 100 fisiopatogenia del SHU D donde existe

un sinergismo entre las citotoxinas produ-
cidas por las enterobacterias gramnegativas
y el lipopolisacarido liberado por la pared
DISCUSION Qe éstos,, que Qes,en_cadenan una respuesta
inmunoldgica sistémica desorganizada con
activacion de los mediadores inflamatorios,

: 2 : aparicion de alteraciones que puede pro-
mejor evolucion en los pacientes afectados yap quep b

por SHU menores de 3 afios cuando estanducir en el gnfermo manifgstacfiones cIini—
presentes las diarreas, como antecedente®@S Y bioguimicas de sepsis, sindrome sép-
prodrémico, pues no tiene generalmente tico, fallo multiorganico y muerté:®
recidiva, no evolucionan a la insuficiencia La evolucion de los pacientes con SHU
renal crénica, la hipertensién endocraneana atipico se correspondi6 con la descrita
es moderada y las complicaciones son poco€n 1a literatura médica donde su morta-
frecuente<:” En relacion con la presencia lidad es mas alta, asi como la posibilidad
de sintomas prédromicos la literatura es- de recidivas’=° Se necesitan estudios en
pecializada reporta que la duracién de los Series a largo plazo en los afectados por
prédromos en el SHU Tes de alrededor SHU para conocer mejor su evolucion y
de 5,5 dias y el mas frecuente es la diarreaprondstico.

Fuente: Datos tomados de las historias clinicas.

La literatura médica refleja que hay
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1.

2.

En conclusién podemos decir que: 3. Todos los pacientes con SHUdDesen-
taron sintomas de la enfermedad por mas

El 100 % de los pacientes afectados por de 15 dias de duracién.
SHU D' eran menores de 3 afios. 4. El 50 % de los pacientes con SHU ¢D
Los enfermos de SHU *Ttuvieron D-) mostraron convulsiones y peritonitis.

prédromos por menos de 15 dias de evo- 5. El 85,7 % de los pacientes con SHU D
lucion y el mas frecuente fue la diarrea  se reportaron como curados y el 66,6 %
con sangre. con SHU Dfallecio6 .

SUMMARY

201 medical records of patients diagnosed with acute renal failure (ARF) who
required some dialysis method at Centro Habana Teaching Pediatric Hospital from
January 1980 to December 1995 were reviewed. Ten records which show hemolytic
uremic syndrome (HUS) diagnosis proved by a renal biopsy were selected and divided
into HUS D or typical and HUS Bor atypical according to the existance or absence

of diarrheas as a prodorme for determininig disease general characteristics. 100 %
of sick children with HUS Dwere under 3 years-old and their prodromic symptoms
developed in less than 15 days, being bloody diarrhea the most frequent finding in
these children. The clinical picture of children with HUS IBsted over 15 days
(Hemolytic anemia, thrombocytopenia and acute renal failure) and all of them
developed chronic renal defficiency. 50 % of all studied patients with HY&(D

D-) suffered from convulsions and peritonitis. The mortality rate of the HUS D
group was 66.6 %

Subject headingsHEMOLYTIC-UREMIC SYNDROME/classification;
HEMOLYTIC-UREMIC SYNDROME/complications; HEMOLYTIC-UREMIC
SYNDROME/mortality.
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