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RESUMEN

Se revisaron las 201 historias clínicas de los pacientes con diagnóstico de insufi-
ciencia renal aguda (IRA) que necesitaron algún método dialítico, en el período
comprendido entre enero de 1980 y diciembre de 1995, en el Hospital Pediátrico
Docente de Centro Habana. Se seleccionaron las 10 que tenían el diagnóstico de
síndrome hemolítico urémico (SHU) comprobado por biopsia renal y se dividieron
en SHU D+ o típico y SHU D- o atípico en relación con la presencia o ausencia de
diarreas como pródromo para determinar sus características generales. El 100 % de
los enfermos con SHU D+ eran menores de 3 años. En este grupo la duración de los
síntomas prodrómicos fue menor de 15 días de evolución, y el hallazgo más fre-
cuente encontrado fue la diarrea con sangre. En el 100 % de los afectados con SHU
D- la duración de su cuadro clínico fue de más de 15 días (anemia hemolítica,
trombocitopenia e insuficiencia renal aguda) y todos evolucionaron hacia la insufi-
ciencia renal crónica. El 50 % del total de los pacientes estudiados SHU (D+ y D-)
presentó convulsiones y peritonitis.  El  SHU D-  tuvo una mortalidad de 66,6 %.

Descriptores DeCS: SINDROME HEMOLITICO-UREMICO/clasificación; SIN-
DROME HEMOLITICO-UREMICO/complicaciones; SINDROME HEMOLITICO-
UREMICO/mortalidad.
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El síndrome hemolítico urémic
(SHU) constituye la primera causa de
suficiencia renal aguda (IRA) en la infa
cia.1,2 Para su estudio existen muchas 
sificaciones,3 pero la que lo divide en típ
32
co o D+ si tiene como antecedente un cuad
diarreico agudo con sangre o sin ella y atí
co o D- si no se recoge este pródromo, es
utilidad para evaluar el pronóstico y evolu
ción de la entidad, así como la posibilida
de recidivas.4,5
1 Especialista de I Grado en Pediatría. Médico intensivista. Asistente de la Facultad «General Calixto García».
2 Especialista de I Grado en Pediatría. Médico intensivista. Hospital Pediátrico del Cerro.
3 Especialista de I Grado en Pediatría. Hospital Pediátrico Docente «Centro Habana».
4 Especialista de I Grado en Nefrología. Hospital Pediátrico Docente «Centro Habana».
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Su origen es diverso y el SHU D+ se
asocia fundamentalmente con ent
robacterias productoras de verotoxin
(Shigella dysenteryae, E.coli O

157
:H7,

O
26

:H11, O
47

:H28, etcétera,6,7 ) pero en
nuestro medio pocas veces llegamos al a
lamiento microbiológico. El SHU D- se
puede asociar con infecciones p
neumococos, enfermedades malignas, tr
plante renal, uso de ciclosporina
hipocomplementemia, y a otras causas.8-10

El cuadro clínico del SHU D+ puede
variar a causa de que en su patogenia p
tea que las toxinas tienen receptores 
membrana en los diferentes órganos de
economía, por lo cual pueden producir s
tomas y signos intestinales y/
extraintestinales.11,12 Clásicamente se pre
senta una tríada característica compue
por anemia hemolítica microangiopátic
trombocitopenia e insuficiencia renal ag
da, a la que se pueden asociar fiebre, c
vulsiones y una lesión anatomopatológi
al nivel glomerular.13,14

El tratamiento es sintomático, dond
el garantizar un ritmo  diurético adecuad
y eliminar el grado de congestión vascul
periférica, ya sea con diuréticos o algú
método dialítico, constituyen los principa
les objetivos de éste. Se discute el efe
terapéutico de los antibióticos, y el uso 
antimotílicos está contraindicado.15,16

El objetivo de este trabajo es conoc
las características generales del SHU 
relación con su clasificación ( D+ o D-), en
cuanto a la edad de los afectados, cua
clínico, evolución y complicaciones.

MÉTODOS

Se revisaron las historias clínicas d
201 pacientes vivos y fallecidos que nec
sitaron algún método dialítico (diálisis 
hemodiálisis) por presentar insuficienc
-

-

-

a

-

o

renal aguda, en el período comprendi
entre enero de 1980 y diciembre de 199
en el Hospital Pediátrico Docente de Ce
tro Habana y se seleccionaron los que c
rrespondían al SHU, comprobado el dia
nóstico por biopsia renal. Esta afección r
presentó el 5 % del total de la muestra e
tudiada.

Los 10 casos hallados se subdividi
ron para su análisis en relación con la as
ciación con enfermedades diarreicas ag
das ( SHU D+ n= 7) y los que no tenían est
antecedente (SHU D- n= 3). En el total de
la muestra seleccionada pueden exis
subregistros a causa de que un grupo
pacientes no haya tenido que utilizar alg
método dialítico para resolver su cuad
clínico, por mejorar con el uso de diurét
cos o por no haberse comprobado la cau
de insuficiencia renal aguda por biops
renal.

El análisis utilizado fue el método
cuantitativo de porcentajes, donde se ev
luaron diferentes variables como síntom
prodrómicos, edad de los afectados, ev
lución y complicaciones en relación con 
clasificación de Karmali.4

Para su mejor análisis los resultad
se muestran en figura y tablas.

RESULTADOS

Al analizar la figura, que refleja la re
lación entre la edad de los afectados p
SHU y la clasificación de Karmali, encon
tramos que el 100 % de los casos de SH
D+ eran menores de 3 años, con un pred
minio del 70 % en lactantes. Al relaciona
los síntomas prodrómicos con la duració
de la enfermedad (tabla 1) los pacient
afectados por SHU D+ tuvieron pródromos
con una duración igual o inferior a los 1
días de evolución. Los más frecuenteme
te reportados fueron la diarrea con sang
33
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y la diarrea con sangre, vómitos y fiebre d
38 °C en el 71,4 y 28,6 % respectivamen
te. En todos los casos de SHU atípico o D-

hallamos pródromos de más de 15 días d
evolución, y de forma similar se comporta
la hipertensión arterial, la faringoamig-
dalitis y el síndrome febril prolongado
(33 %).

0

   < 1 Año             1-8 Años          > 3 Años

   D +n=7           D - n=3
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FIGURA. Relación edad vs. clasificación de Karmali  (CD* y D-)
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Como se puede observar, en la tab
el 100 % de los pacientes con SHU D- pre-
sentaron en su cuadro clínico hemólis
trombocitopenia e insuficiencia renal ag
da por más de 15 días de evolución. 
complicaciones más frecuentes que se
portaron fueron las convulsiones y 
peritonitis en el 50 % del total de la mue
tra estudiada. El 100 % de los enfermos 
SHU D- evolucionó a la insuficiencia ren
crónica (tabla 3).

Relacionado con la evolución de l
pacientes el 14,3 % de los afectados 
SHU D+ falleció (tabla 4). Esto correspo
dió a un lactante de 4 meses de edad
desencadenó un cuadro de sepsis y f
multiorgánico. El 66,6 % de los afectad
(2 pacientes) por SHU D- falleció: uno re-
lacionado con una infección respirato
alta como antecedente prodrómico y el o
al que se le diagnosticó un linfoma abd
minal, el cual curó de su enfermedad
base y falleció posteriormente a causa
un cuadro de peritonitis por una oclusi
por bridas. La enfermedad de este pacie
TABLA 1. Relación entre la clasificación y duración de los síntomas prodrómicos del SHU

Síntomas producidos                    EDA con sangre                  EDA con sangre, fiebre, vómitos                Síntomas inespecíficos
Clasificación  y                               D+               D-                            D+                 D-                                   D+                 D-
duración                                     n=7             n=3                          n=7               n=3                                n=7               n=3

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

< 15 días 5 71,4 - - 2 28,6 - - - - -  -
> 15 días - - - - - - - - - - 3 100

Fuente: Datos tomados de las historias clínicas.

TABLA 2. Relación entre la clasificación y duración del SHU

Clasificación y                     Hemólisis                            Trombocitopenia                Insuficiencia renal aguda
duración                                D+                 D-                      D+                     D-                                                     D+                       D-

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

< 7 días 2 28,5 - - 2 28,6 - - - - -  -
7 - 14 días 5 71,5 - - 4 57,1 - - 3 42,9 -   -
> 15 días - - 3 100 1 14,3 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 clínicas.
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se inició como un síndrome febril prolon
gado. Actualmente hay un paciente c
SHU D- vivo con una insuficiencia rena
crónica que fue trasplantado, pero que h
un rechazo al riñón por su enfermedad 
base (síndrome nefrótico, nefrítico).

TABLA 3. Relación entre las complicaciones y la clasificación del
SHU

Clasificación  y             SHU D+          SHU D-           Total
complicaciones             n=7             n=3             n=10
                                 n         %         n         %        n         %

Convulsiones 3 43,8 2 66,7 5 50,0
Peritonitis 2 28,5 3 100 5 50,0
Enterocolitis 1 14,2 - - 1 14,2
necrotizante
Sepsis y/o fallo 1 14,2 - - 1 14,2
multiorgánico
Insuficiencia renal
crónica - - 3 100 3 100

Fuente: Datos tomados de las historias clínicas.

TABLA 4. Relación entre la clasificación y duración de los sínto-
mas prodrómicos del SHU

Clasificación  y                  SHU D+                 SHU D-

duración                            n=7                      n=3

                                  n                %           n                %

Vivos 6 85,7 1 33,4
Fallecidos 1 14,3 2 66,6
Total 7 100 3 100

Fuente: Datos tomados de las historias clínicas.

DISCUSIÓN

La literatura médica refleja que ha
mejor evolución en los pacientes afectad
por SHU menores de 3 años cuando es
presentes las diarreas, como antecede
prodrómico, pues no tiene generalmen
recidiva, no evolucionan a la insuficienc
renal crónica, la hipertensión endocranea
es moderada y las complicaciones son po
frecuentes.4,17 En relación con la presenci
de síntomas pródromicos la literatura e
pecializada reporta que la duración de l
pródromos en el SHU D+ es de alrededor
de 5,5 días y el más frecuente es la diar
e

con sangre,18 lo que coincide en lo enco
trado en nuestro estudio. Sin embargo
el SHU D- como su origen es variado, l
pródromos son inespecíficos y de ma
duración.12

Aunque no es un estudio con caso c
trol, se refleja que este tipo de síndro
tiene peor evolución que el SHU D+, por-
que depende fundamentalmente del a
cedente patológico personal del pacie
que condiciona la aparición de la en
dad.10,19

En relación con las clasificaciones 
sabe que la afectación del sistema ner
so central ensombrece el pronóstico del 
drome, independientemente del grupo a 
pertenezca.20,21 La peritonitis en estos ca
sos no estuvo en relación específicame
con las manifestaciones gastrointestina
de la entidad,22,23 sino con el procedimien
to dialítico utilizado, y la insuficiencia re
nal crónica en la literatura médica revisa
se asocia con mayor frecuencia al SHU 
pico,1,8 lo que se corresponde con el p
nóstico, según su causa y clasificación.4 La
sepsis y el fallo multiorgánico se justifi
por la teoría que se señala en 
fisiopatogenia del SHU D+, donde existe
un sinergismo entre las citotoxinas prod
cidas por las enterobacterias gramnegat
y el lipopolisacárido liberado por la par
de éstos, que desencadenan una resp
inmunológica sistémica desorganizada 
activación de los mediadores inflamatori
y aparición de alteraciones que puede p
ducir en el enfermo manifestaciones clí
cas y bioquímicas de sepsis, síndrome 
tico, fallo multiorgánico y muerte.24-26

La evolución de los pacientes con SH
atípico  se  correspondió  con  la desc
en  la  literatura  médica  donde  su mo
lidad es más alta, así como la posibilid
de recidivas.27-30 Se necesitan estudios 
series a largo plazo en los afectados 
SHU para conocer mejor su evolución
pronóstico.
35
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En conclusión podemos decir que:

1. El 100 % de los pacientes afectados 
SHU D+ eran menores de 3 años.

2. Los enfermos de SHU D+ tuvieron
pródromos por menos de 15 días de e
lución y el más frecuente fue la diarr
con sangre.
36
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3. Todos los pacientes con SHU D- presen-
taron síntomas de la enfermedad por m
de 15 días de duración.

4. El 50 % de los pacientes con SHU (D+ y
D-) mostraron convulsiones y peritonit

5. El 85,7 % de los pacientes con SHU+

se reportaron como curados y el 66,6
con SHU D- falleció .
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SUMMARY

201 medical records of patients diagnosed with acute renal failure (ARF) w
required some dialysis method at Centro Habana Teaching Pediatric Hospital 
January 1980 to December 1995 were reviewed. Ten records which show hemo
uremic syndrome (HUS) diagnosis proved by a renal biopsy were selected and div
into HUS D+ or typical and HUS D- or atypical according to the existance or absenc
of diarrheas as a prodorme for determininig disease general characteristics. 1
of sick children with HUS D+  were under 3 years-old and their prodromic symptom
developed in less than 15 days, being bloody diarrhea the most frequent findin
these children. The clinical picture of children with HUS D-  lasted over 15 days
(Hemolytic anemia, thrombocytopenia and acute renal failure) and all of th
developed chronic renal defficiency. 50 % of all studied patients with HUS (D+ and
D-) suffered from convulsions and peritonitis. The mortality rate of the HUS -

group was 66.6 %

Subject headings: HEMOLYTIC-UREMIC SYNDROME/classification;
HEMOLYTIC-UREMIC SYNDROME/complications; HEMOLYTIC-UREMIC
SYNDROME/mortality.
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