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Resumen

Se presentan dos nifios con sindrome urémico
hemolitico asociado a diarrea, el primero con
accidente cerebral vascular, con extenso sangra-
do occipital y el segundo debuté6 con trombosis de
arteria mesentérica que requirié una urgente re-
seccién del ileon terminal hasta la unién recto-
sigmoidea. Ambos pacientes padecieron insufi-
ciencia renal grave y tuvieron buena evolucién
clinica posterior.

Palabras clave: sindrome hemolitico enteropdtico,
trombosis mesentérica, accidente cerebrovascular.

Summary

We report two children with hemolytic uremic
syndrome associated with diarrhea. The first child
presented with an extensive intracraneal bleed
secondary to a cerebrovascular accident and the
second patient was admitted with a mesenteric
thrombosis that required immediate resection of
the terminal ileum and proximal colon.

Both children developed transient acute and
severe renal failure which resolved with suppor-
tive therapy. Later clinical course showed impro-
vement of the acute complications.

Key words: hemolytic-uremic syndrome, mesenteric
thrombosis, cerebrovascular accident.

INTRODUCCION

El sindrome urémico hemolitico
(SHU) enteropatico es causa frecuente
de insuficiencia renal aguda (IRA) en
pacientes menores de 4 afios en nuestro
pais.! Se caracteriza por diarrea muco-
sanguinolenta seguida de IRA, anemia
y plaquetopenia microangiopatica, con
compromiso neurolégico variable.?

El compromiso extrarrenal es el ma-
yor determinante de lamorbimortalidad
en esta enfermedad.>” El compromiso
trombético de grandes vasos y la afec-
cién multiorganica son complicaciones
poco frecuentes. Ambas determinan un
alto grado de mortalidad en la etapa
aguda dela enfermedad.® Otros 6rganos

que pueden afectarse son pancreas (dia-
betes insulinodependiente), corazén
(miocarditis, infarto), higado (hepatitis),
musculo (rabdomiélisis), pulmoén (ede-
ma, hemorragia).*5*

Describimos la evolucién favorable
de dos pacientes con SHU enteropatico
que presentaron fallo multiorgénico
(compromiso de mas de cuatro 6rga-
nos)’ con trombosis mesentérica, acci-
dente cerebrovascular y compromiso
renal grave.

Paciente 1

Unnino de 2 anos, previamente sano,
que fue derivado a la seccién de terapia
intensiva del SENIP con diagnéstico de
SHU enteropético de 14 dias de evolu-
cién. El cuadro debuté con diarrea mu-
cosanguinolenta seguida de insuficien-
cia renal, oligoanuria durante 14 dias
(urea 300 mg/dl, creatinina 10 mg/dl),
anemia hemolitica, plaquetopenia e
hipertensién arterial moderada. Fue me-
dicado en el lugar de derivacién con
cefotaxima y amikacina por sospecha de
sepsis. Cuatro dias antes de su deriva-
cién presentd convulsiones tonicocléni-
cas generalizadas y focalizadas secun-
darias a accidente cerebrovascular he-
morragico témporo-parieto-occipital de-
recho, confirmado por tomografia cere-
bral computada (Fotografia 1). Las mis-
mas fueron controladas con una dosis
de carga de fenobarbital y difenilhidan-
toina.

Al ingreso se constatd insuficiencia
renal oligoantrica (urea400mg/dl, crea-
tinina 10 mg/dl), plaquetopenia (50.000/
mm?), anemia hemolitica microangio-
patica (hematécrito 21%), hemorragia
digestiva, hipertension arterial mode-
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rada (140/90), Glasgow 10/15, hemiparesia
izquierda y anopsia bilateral (confirmada
con potenciales evocados). Por serologia,
se confirmé verotoxina tipo 2 positiva.
Evolucioné con fallo multiorgénico
(neurolégico, hematolégico, renal, gastro-
intestinal y cardiovascular). Requirié tra-
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tamiento con dialisis peritoneal por 21 dias,
nifedipina y propranolol por hipertensién
arterial. Ademads de las crisis hemoliticas,
continué con hemorragia digestiva con
productos de degradacion del fibrindgeno
(PDF) normales, coagulograma patolégico
(Quick 40%, KPTT 65 seg.). Requiri6 para
controlar el sangrado dos transfusiones de
crioprecipitados, cuatro de glébulos rojos,
dos de plaquetas, plan de plasma a 10 ml/
kg/dia durante dos dias asociado a vitami-
na K (6 dosis). Necesit6 soporte inotrépico
desde que ingresé a nuestro servicio por 48
horas y nutricion parenteral por 11 dias.

A los 34 dias egres6 con deterioro del
filtrado glomerular (urea 120 mg/dl, crea-
tinina 1,26 mg/dl), proteinuria significati-
va medicada con enalapril, acidosis meta-
bélica perdedora de bicarbonato diagnos-
ticada por fracciéon de excrecién de bicar-
bonato en orina que requirié aporte de
bicarbonato, hipertensién arterial contro-
lada con nifedipina y propranolol. La he-
miparesia mejord pero persistié la anopsia
bilateral. Se indic6 kinesioterapia de reha-
bilitacion y dieta.

Al decimoprimer mes de seguimiento no
presentaba secuelas motoras, la agudeza vi-
sual habia mejorado, la funcién renal era
normal, se encontraba normotenso y sin
proteinuria, en tratamiento con enalapril.

Paciente 2

Una nifia de 2 afios y 8 meses, sin ante-
cedentes patolégicos, ingresé por deshi-
dratacién leve secundaria a gastroenteritis
con deposiciones mucosanguinolentas de
72 horas de evolucién. El laboratorio de
ingreso mostré microhematuria con fun-
cién renal normal (urea 20 mg/dl, hemato-
crito43%), coprocultivo conE.colienteropa-
téogena y Klebsiella pneumoniae, hemocul-
tivos y urocultivos negativos. El diagnoésti-
coserealizé através delaevolucién clinica
de la paciente debido a que no se aisl6 la
verotoxina.

A las 24 horas de internacién ingresoé a
la seccién terapia intensiva de SENIP por
presentar shock séptico, abdomen sugesti-
vo de peritonitis que requirié reseccién de
ileon terminal hasta la unién rectosig-
moidea por trombosis mesentérica (Foto-
grafia 2),lo que motivé una ostomia iliosig-
moidea. Evolucioné con fallo multiorga-
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nico, presentando compromiso renal, he-
matolégico, neurolégico, digestivo y car-
diovascular asociado a shock séptico (urea
méxima 260 mg/dl, creatinina 7 mg/dl)
querequirié al tercer dia hemodiafiltracion
(4 dias) y hemodialisis (15 dias). La ecogra-
fiarenal revel6 aumento delaecogenicidad.
El centellograma realizado a los 11 dias de
internacién evidencié insuficiencia funcio-
nal con perfusiéon conservada de ambos
rifilones. Recibi6 inotrépicos (8 dias) y asis-
tencia respiratoria mecénica (6 dias). Re-
quiri6 cinco transfusiones de glébulos rojos,
tres de plaquetas y una de plasma por dia-
tesis hemorragica concordante con pla-
quetopenia (40.000/mm?), anemia hemoli-
tica microangiopatica (hematdcrito 21%),
coagulograma patolégico (Quick 55% y KPTT
60 segundos), fibrin6geno 120 mg/dl, PDF
80 mg/dl.

Al sexto dia de internacién presentd
convulsiones y serealizé impregnacién con
fenobarbital, se complet6 el estudio con
EEG, que mostraba ondas lentas sin foco; la
tomografia axial computada informaba
atrofia cerebral y el fondo de ojo era nor-
mal. A los 8 dias comenzo con hipertension
arterial en valores de 150/90, que fue con-
trolada con nifedipina. A los 11 dias de
internacion, cuando se encontraba estable
y compensada, presenté un nuevo episo-
dio de hemdlisis (hematécrito 21%) y pla-
quetopenia (80.000/mm?) con hemorragia
digestiva. Al 13° dia de internacién fue
derivada a otro centro asistencial por razo-
nes de cobertura social, donde requiri6 5
dias méas de hemodiélisis.

Luego de un afio de evoluciénla pacien-
te recuperé su funcién renal sin micro-
proteinuria, se encontraba normotensa sin
medicacion, sin secuelas neurolégicas, con
recuperaciéon del transito intestinal.

DISCUSION

El compromiso extrarrenal es el mayor
determinante de muerte en la etapa aguda
del SHU; actualmente su prevalencia en
nuestro pais es de 2,59%!34+10 y a su vez
influye en la morbilidad a largo plazo. La
causa de muerte es generalmente debida a
una intercurrencia infecciosa o grave com-
promiso neurolégico, intestinal o cardiaco.
La colitis puede ser severa con necrosis y
perforacién, siendo rara la trombosis de

grandes vasos. Esta requiere intervencién
quirurgica precoz, para evitar el sindrome
de colon téxico.!* El compromiso del sis-
tema nervioso central se asocia, por lo ge-
neral, atrastornos hidroelectroliticos y com-
promiso microangiopatico. Elaccidente ce-
rebrovascular hemorragico, al igual que el
compromiso trombético de grandes vasos
del tubo digestivo, es ocasional.?*

Si bien la mortalidad del SHU en la
actualidad ha descendido,’ cuando se pre-
sentan complicaciones graves la bibliogra-
fia muestra una alta mortalidad.”" Se pre-
sentan en este trabajo dos pacientes con
compromiso renal y extrarrenal severo aso-
ciado a fallo multisistémico con evolucién
alentadora.

La mortalidad del fallo multiorgénico
en nifios oscila entre el 50-54% y el 84%."
No encontramos en la literatura la frecuen-
cia especifica de mortalidad de esta patolo-
gia asociada a SHU, por lo tanto ignoramos
si el fallo multiorganico asociado a ane-
mia-uremia presenta los mismos indicado-
res prondsticos que otras etiologias comu-
nes en la edad pediétrica.

Probablemente, el tratamiento precoz
agresivo que incluya hemodiafiltraciéon o
didlisis peritoneal, manejo de la hiper-
tension arterial, trastornos hidroelectroli-
ticos, hemorragicos y en particular, la re-
seccion del colon necrosado y la rehabilita-
cién para recuperacién neuroldgica,®' fa-
voreceria la buena evolucién en estas pato-
logias de tan elevada morbimortalidad. z
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