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Sindrome hemolitico uremico.
Experiencia en 154 casos
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Hemolytic uremic syndrome

One hundred and fifty four patients with hemolytic uremic syndrome (HUS) were admited from year 1968
throughout 1989 to a public children's hospital (n = 139) and to a private general clinic (n = 15) at Metropolitan
Santiago, Chile. Their mean age at admission was 16 months, 64% of them were 6 to 18 month old. One third of
patients were admitted at spring season. The prodromal phase lasted between 1 and 19 days. In 92% of cases there
was antecedent diarrhea and 31% showed neurological involvement. Anuria was present in 44 patients (21%)
lasting an average of 7 days; sixty one affected children (40%) became hypertensive. Sixty patients (39%) under-
went peritoneal dialysis, remaining cases were given maintenance treatment for acute renal failure (ARF). No
specific treatment was used except heparin in 5 children along the first years of these series. Ten patients (6%)
died during the acute phase of their disease, but death ocurred in only 2 of the 76 most recent cases, probably
because of more accurate diagnosis and greater experience of the professional team in the management of ARF,
even though very heterogeneous clinical presentations were observed along the whole observation period. Three
patients developed chronic renal failure.
(Key words: hemolytic uremic syndrome, HUS, acute renal failure.)

El sindrome hemolitico uremico (SHU) cons-
tituye una de las causas mas frecuentes de insu-
ficiencia renal aguda en nifios, especialmente
en menores de 4 afios1"5. Descrito originalmente
por Gasser hace mas de 30 afios6, ha quedado
claro que hay muchas etiologias que producen
este sindrome, caracterizado por anemia hemo-
litica microangiopatica, trombopenia e insufi-
ciencia renal aguda1 '2 '5 '7 '1S. De distribucion
mundial, uno de los hechos mas llamativos de
esta enfermedad son sus variaciones en la distri-
bucion geografica, edad de presentacion, curso
evolutive, gravedad y secuelas en las distintas
series1'3'4'19'20'23. En maestro pai's, Vildosola
piiblico en 1962 los primeros 4 casos24, apa-
reciendo posteriormente nuevos informes25'2"7

que mostraron su presencia en Chile, aparente-
mente con menor severidad que en otras publi-
caciones.

Nuestro grupo ha atendido a lo largo de 22
aflos a 154 nifios con SHU; ellos han sido estu-
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diados y manejados con criterios relativamente
uniformes. Presentamos la experiencia adquirida,
senalando las principales caracten'sticas de la
enfermedad en nuestro medio, sus formas de
presentacion y evolucion, asi como sus secuelas.

PACIENTES Y METODO

Se analizaron las caracten'sticas clmicas, de evolu-
cion y sobrevida de 154 nifios que ingresaron a la
unidad de tratamiento intensivo (UTI) del hospital
Luis Calvo Mackenna, entre enero de 1968 y diciembre
de 1989 (139pacientes), y de la Clinica Las Condes
(15 pacientes), entre enero de 1984 y diciembre de
1989. El diagnostico de SHU se baso en 148 casos
en la presencia de anemia hemolitica con globulos
rojos fragmentados al frotis, trombopenia (recuento
de plaquetas menor de 100.000 x mm3) e insuficien-
cia renal aguda (nitrogeno ureico mayor de 30 mg% y
sedimento urinario con proteinuria-hematuria), en
ausencia de otras causas que explicaran los hallazgos
clinicos y de laboratorio, especialmente septicemia.
En 6 pacientes que no presentaban insuficiencia renal
(nitrogeno ureico menor de 30 mg% y diuresis normal)
el diagnostico fue considerado ante la existencia de
anemia hemolitica, trombopenia y evidencia de dafio
renal agudo en el sedimento de orina (proteinuiia,
hematuria), junto con antecedentes de enfermedad
dianeica y despues de descartar otras causas de estas
manifestaciones.
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Sesenta y cuatro pacientes provenian del area
oriente de Santiago, 28 eran de otros sectores y 62
fueron derivados desde diversas regiones del pa is.

Durante todo el periodo los pacientes fueron estu-
diados en forma similar, efectuandose al ingieso; nemo-
grama complete, pruebas de coagulation (tiempo de
protrombina, tiempo de tromboplastina parcial), gases
venosos, electrolitos sericos, calcemia, fosfemia, examen
de orina, nitrogeno uieico y creatinina. En la etapa
aguda, para valorar el compiomiso hematologico, se
efectuaron hematocrito diariamente y hemograma
di'a por medio, hasta e stabilization de la hemolisis y
desaparicion de la trombopenia; luego estos se hicieron
semanalmente. Para evahiar la funcion renal se con-
trolaion diariamente diuresis, nitrogeno ureico y crea-
tinina hasta obtener dos valores en descenso o iniciar
dialisis, distanciando posteriormente los controles a
un minim o de dos por semana hasta su alta. Las me-
diciones de calcio, fosforo y electrolitos se repitieron
con similar periodicidad.

Todos los pacientes fueron sometidos a balance
hidrico, aportandose los ingresos en base a las perdidas
insensibles (lactantes 20 ml -kg -d i a y preescolares
15 ml -kg-d ia ) mas perdidas por deposiciones, diuresis
y vomitos, con formulas de bajo contenido proteico
(colados de manzana). En pacientes sin dialisis peri-
toneal se efectuo correccion de la acidosis metabolica
si el CO2 total era inferior a 12 meq/1 y tratamiento
de la hiperkalemia (potasio serico mayor de 5 meq/1)
con resinas de intercambio (Kayexalate®). Ante la
existencia de hipertension con diastolica sobre el per-
centil 9S28 utilizo inicialmente en las crisis agudas
diazoxido (5 mg • kg • dosis) y actualmente nifedipino
(0,3 mg-kg-dosis oral) y ante su persistencia hidra-
lazina y/o propanolol. Los criterios de dialisis fueron
anuria (diuresis menor de 12 ml-di'a) por mas de 48
horas, oliguria (diuresis menor a 12 ml-di'a) asociada
a nitrogeno ureico en ascenso (mayor de 100 mg%),
hipertension, compromise neurologico, hipervolemia
o trastornos electroliticos (hiperkalemia hiponatremia).
La instalacion de cateter para peritoneo-dialisis se
efectuo en los primeros 29 ninos mediante la puncion
con trocar y, posteriormente, con microlaparatomia
con un trayecto subcutdneo. Hasta el afio 1983 se
utilizaron cateteres rigidos que eran removidos a las
48 horas y desde entonces cateteres blandos de silastic
que se mantienen hasta obtenida la remision del sin-
drome uremico y el restablecimiento de la diuresis.
Se utilizaron transfusiones de globules rojos (5 ml- kg)
cuajido la cifta de hemoglobina (Hb) eran menores
de 7 g% o el hematocrito (Hto) menor que 20%. La
infusion de plaquetas fue considerada con recuentos
menores de 20.000 x mm3, siempre y cuando hubieran
manifestaclones hemorragicas importantes.

En cada paciente se confecciono, para su analisis,
una ficha tipo, registrandose edad, sexo, estado de la
nutrition (peso/talla, libre de edema). El nivel sotio-
economico fue clasificado segiin la situation previsional,
calificando a los pacientes en acomodados (aquellos
que pagaban sus gastos de hospitalizacion directamente
o a traves de instituciones previsionales de salud), ase-
gurados (trabajadores beneficiaries del Servicio de
Seguro Social) e indigentes (sin posibilidades de costear
la hospitalizacion por sus medics ni protection social).

Se tabulaion los sintomas prodromicos con especial

referenda a la enfermedad diarreica y los principales
hallazgos en el examen fisico de admision. Se analizaron
las caracteristicas del compromise hematologico y re-
nal, su intensidad, duration y necesidad de correccion
terapeutica. Segiin la evolucion de la diuresis en su
hospitalizacion, los pacientes fueron agrupados en tres
categories: anuricos, oliguricos y con diuresis normal,
valorandose en cada grupo sus cifras de nitrogeno
ureico maximo, incidencia de compromiso neurologico,
hematologico y use de dialisis.

En los pacientes fallecidos se registraron los princi-
pales hallazgos clinicos y anatomopatologicos.

Los seis pacientes con nitrogeno ureico y creatinina
normal fueron analizados por separado, describiendose
sus caracteristicas clinicas y de laboratorio.

En 75 pacientes, la evolucion posterior al alta fue
controlada por un periodo minimo de seis meses. En
cada control se evaluaron la presion arterial, la creati-
nina serica y el examen de orina. En los primeros meses
se contaron tambien los globules rojos y las plaquetas
en sangre periferica.

RESULTADOS

La distribution por edad de los 154 pacientes
se muestra en la figura 1. El 68,9% se agrupo
entre los 6 y 18 meses. Solo 5 ninos eran mayo-
res de 3 anos y uno menor de 3 meses. Los uni-
cos casos que se presentaron en dos hermanos,
con intervalos de pocos dias, ocurrieron en esco-
lares y fueron precedidos por exantema. La
frecuencia de los sexos fue similar, 74 eran
varones y 80 mujeres. Segiin la situacion previ-
sional, 65% correspond fan al grupo acomodado
y 12,7% al de indigentes; el estado de nutrition
era adecuado en 92%.

Un tercio de los ninos (33%) fue ingresado en
primavera, no existiendo diferencias en las admi-
siones en los meses restantes (verano 23%, otono
24%, invierno 20%). Los primeros 78 pacientes
fueron reunidos en 15 afios (1968-1982) y 76
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Figura 1: Distribution de 154 ninos con SHU, segun
aflo de ingreso.
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Figura 2: Distribucion por edad de 154 nifios con
sin drome hemolitico uremico.

en los ultimos 7 (1983-1989) (figura 2), siendo
el niimero de ingresos anuales en el ultimo
periodo de 7 a 15 casos. La mayoria de los
nifios derivados de regiones provem'an de la
zona sur del pai's, destacando que 14, en los
ultimos 7 afios, eran de Coyhaique, en la XI
Regi6n.
Prodromos. Los principales sintomas previos
al ingreso y signos en el momento de la admi-
sion se presentan en la tab la 1. En 141 ninos
(91,5%) la instalacion del SHU fue precedida
por diarrea con un intervalo promedio, entre
e"sta y el ingreso, de 6 di'as (rango 1 a 19 dfas),
la que en 85 casos (60,3%) tuvo caracteristicas
disent6rtcas. Entre los pacientes sin diarrea, 7
presentaron previamente signos de infeccion
respiratoria alta, 3 exantema y en otros tres
el comienzo fue brusco, sin claros sintomas

TabUl

Sintomas pievios a la hospitalizacion y signos
a la admision en 154 ninos con sindrome

hemolitico uremico

Sintomas o signos n %

Diarrea
Palidez
Vomitos
Oliguria
Edema
Compromiso neurologico
Purpura
Fiebre
Deshidratacion

141
150
98
65
50
48
39
38
18

91,6
97,4
63,6
42,2
32,5
31,2
25,3
24,7
11.7

prodromicos. Un alto porcentaje presento
vomitos, destacando la persistencia de e"stos
despues de ocurrido el ingreso, independien-
temente de la evolucion de la diarrea. La palidez
fue el signo mas destacado a la admision; el
estado de hidratacion era adecuado en la mitad
de los pacientes, un tercio presentaba edema
y la minor fa signos de deshidratacion. Cuarenta
y ocho nifios tenian compromiso neurologico
(somnolencia, coma, convulsiones). Entre los
que sufrieron convulsiones (n = 27), la mayoria
las tuvo antes de ingresar, las crisis fueron gene-
ralizadas y repetidas (x = 2,3 episodios por
paciente), adoptando en dos casos caracteris-
ticas de "status". TambiSn, en su mayoria, estos
pacientes fueron dializados y en ninguno se
repitieron las crisis despue"s de transcurridas
48 horas en nuestra unidad.

En tres nifios, los signos abdominales hicie-
ron plantear un problema de soluci6n quirur-
gica: dos fueron operados por sospecha de
peritonitis y otro de invaginacion intestinal.
Como hallazgos menos frecuentes encontramos
ictericia en 7, hematuria macroscopica en 6,
hemorragia digestiva en 4, y prolapse rectal
en 2.
Compromiso hematologico. Todos estos pacien-
tes presentaron anemia hemoh'tica severa (Hb
< 6,5 g%), con marcada fragmentacjon de g!6-
bulos rojos e indices reticulocitarios con doble
correccion mayor de 3 en 73% de ellos. Al ingre-
sar, las concentraciones sangufneas de Hb eran
inferiores a 7 g% en 78 nifios y 112 requirieron
transfusiones de g!6bulos rojos durante su hos-
pitalizacion. En 26% de los casos ocurrieron
episodios severos, reiterados, de hemolisis en las
dos primeras semanas con descensos paralelos
del Hto bajo 20%. En el momento del alta la
anemia persistia en 86 pacientes, pero su dura-
cion maxima no excedio los 80 di'as. La trom-
bopenia no fue un hallazgo constante (71,4%);
en la mayoria de los que la presentan (77,8%)
se normalize el recuento en la primera semana
(duracion x = 5,5 di'as; rango 2-15 dfas) y en
40% e"stos excedieron de 500.000 plaquetas por
mm3 en los di'as siguientes. Las alteraciones de
las pruebas de coagulaci6n fueron infrecuentes,
mostrando 17,8% de los casos tiempo de pro-
trombina inferior al 60%. En tres ninos se utili-
zaron infusiones de plaquetas, por asociarse, su
trombopenia, a sangramiento importante.
Compromiso renal. En todos los casos el sedi-
mento urinario estaba alterado, siendo genera-
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lizada la presencia de proteinuria y menos fre-
cuente que ella la hematuria (83%), cilindruria
(68%) y leucocituria (33%). La evolution de la
diuresis, la incidencia de hipertension, de tras-
tornos electroh'ticos y de acidos y bases y su
duracion se describe en la tabla 2. Hubo oliguria
o anuria en 107 ninos (72,3%); en los ultimos
76 casos, sin embargo, aumento el numero de
nifios con diuresis normal (40,6%). Habia hiper-
tension arterial en un alto numero de pacientes
al ingreso, en la mayoria fue transitoria y en solo
10 nifios persistia la alta, normalizandose en 5
en los primeros meses. Las alterationes de las
concentraciones de electrolitos plasmaticos y de
los acidos y bases fueron de corta duracion; estu-
vieron presentes casi exclusivamente en los casos
con oliguria o anuria y se corrigieron rapidamen-
te mediante dialisis.

El promedio de las concentraciones de nitro-
geno ureico en el suero, la severidad del compro-
mise hematologico, la incidencia de si'ntomas
neuro!6gicos y el use de dialisis en los pacientes,
segun la evolucion de la diuresis, se describe en
la tabla 3. Los pacientes aniiricos exhibieron las
cifras mas elevadas de nitr6geno ureico, la mitad

presento compromiso neurologico, todos requi-
rieron dialisis y el tiempo promedio de estadfa
en la unidad fue de 24,4 dias. En este grupo
fallecieron 7 nifios. La mayoria de los casos
cursaron con oliguria; ellos tuvieron menor
incidencia de compromiso neurologico y solo
un tercio requirio dialisis; su permanencia pro-
medio en el hospital fue de 13,5 dias. Ninguno
de los nifios con diuresis normal presento altera-
ciones neurologicas o fueron dializados; ellos
egresaron despue"s de 6,5 dias de estada, prome-
dio. Como se aprecia en la tabla 3, la severidad
de la hemolisis fue similar en los tres grupos y,
aunque en los ninos anuricos el recuento plaque-
tario promedio fue menor, la incidencia de trom-
bopenia no fue significativamente diferente.

Sesenta pacientes fueron dializados (39%) y
su indicacion mas frecuente fue anuria u oliguria
asociada a compromiso neurologico (69,9%),
oliguria e hipertension (14,3%). oliguria y crea-
tininemia o N-ureico en ascenso en los restantes.
El N-ureico promedio al iniciar la dialisis fue de
121 mg%. Durante el primer periodo se dializa-
ron 34,6% y entre los anos 1983 y 1989, 46% de
los casos.

Tabla 2

Caracterfsticas del compromiso renal en 148 pacientes
con sindrome hemolitico uremico (1)

Parametro

Anuria(<12cc/24hrs)
Oliguria (< 1 2 cc/kg/dia)
Diuresis normal
Nitrogeno ureico (>30 mg%)
Hipertension (diastolica^P^S)
Hiperkalemia (>5 meq/1)
Hiponatremia (< 1 30 meq/1)
Acidosis (EB-9 meq/1)

n

44
72
32

148
61
51
39
57

%

29,7
48,7
21,6

100,0
41,2
34,5
26,4
38,5

Duracion*

7,3 (4-21)
4,8 (2-11)

14,6 (2-44)2

4,6 (MS)3

2,6 (2-4)
3,3 (1-8)
2,6 (1-5)

(1) Se excluyen 6 pacientes con nitrogeno ureico normal.
(2) 17 pacientes egresan con nitrogeno ureico elevado.
(3) 10 pacientes egresan con hipertension arterial.
* Dias: x (rango).

Tabla 3

Distribucion de 154 nifios con sindrome hemolitico uremico,
segun evolucion de la diuresis

Diuresis

Anuria
Oliguria
Normal

n

44
72
38

Nitrogeno ureico
x mg%

125,6
91,4
54,3

Hb
x % g

6,5
6,7
6,4

Plaquetas
if mm3

49.600
53.600
68.300

Dialisis
%

100
25
0

Compromiso neurologico
%

50,0
36,1
0,0
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Los pacientes que evolucionaron sin insufi-
ciencia renal ten i an todos antecedente de
diarrea, 5 consultaron por palidez y uno por
hematuria macroscopica. A la admision, en nin-
guno se encontro edema ni hipertension arterial,
tres recibieron transfusi6n de globules rojos.
La duracion de la anemia fue similar a la del resto
de los pacientes, pero ellos mostraron una nor-
malizacion mas rapida del sedimento urinario
en los controles posteriores.
Letalidad. Fallecieron 10 pacientes, todos tuvie-
ron diarrea como prodrome, siete cursaron con
anuria y tres con oliguria. En 7, ingresados en
los primeros afios de este estudio (1968-1976), la
muerte se produjo en las primeras 48 horas de
hospitalizacion, antes de completar un primer
pen'odo de dialisis (x = 13 perfusiones); desta-
camos en ellos un promedio de 4,8 dias de hospi-
talizacion previa al inicio de la dialisis (regiones),
compromiso neurologico desde el ingreso (coma
en 4 y convulsiones en 4) y severo compromiso
renal. La anatomi'a patologica, estudiada en 6
de ellos, ademas del compromiso renal (necrosis
cortical — 2, microangiopatia trombotica = 4)
mostro en 5 hemorragia, petequias y equimosis
cerebrales; en 3, compromiso pulmonar (hemo-
rragia, edema) y en 2, suprarrenal. Tres pacientes
fallecieron en etapa mas tardia: uno en 1980
despues de 23 dias de oligoanuria, en que, asocia-
do al compromiso renal, desarrolla una septice-
mia a Pseudomona; otro, a consecuencia de una
perforation intestinal causada por un cateter
rigido de dialisis, sufrio una peritonitis estercora-
cea con septicemia a Candida albicans, compro-
miso hepatico, meningeo y pulmonar, falleciendo
a los 29 dias de ingresar (1983); el tercero murio
inesperadamente al sexto di'a de ser admitido,
cuando se encontraba en recuperation de un
pen'odo inicial de dialisis; con nitrogeno urei-
co 56 mg%, kalemia 4,4 mEq/1 e iniciandose
la diuresis, demostrandose en la autopsia conte-
nido alimentario en la via aerea. Las primeras
8 muertes ocurrieron entre 1968 y 1982 (leta-
lidad, 10,3%) y las dos restantes desde 1983 a
1989 (letalidad, 2,3%).
Seguimiento. En el grupo controlado, de 17
pacientes que egresaron con creatinina elevada
para su edad, e"sta se normalize en 14 (7 en el
primer mes, 5 antes de los 6 meses y 2 antes de
los 2 arlos), uno fallecio al cabo de un ano en
insuficiencia renal, otro fue sometido a trasplan-
te luego de 15 anos de evolution y otro tiene
aun la creatinina plasmatica elevada, pero esta-

ble despues de 8 anos. Cinco pacientes persis-
tieron con hipertension arterial los primeros
meses, tres la normalizan en un lapso variable
de tres meses a 6 afios y dos siguen con hiper-
tension leve 6 afios despues del comienzo del
SHU. Dos pacientes fueron dados de alta con
compromiso neurologico, uno con retraso psico-
rnotor e hidrocefalia, que requirio de instalacion
de derivation, y otro con atrofia cerebral (tomo-
grafia) y ceguera cortical que se recupera en su
evoluci6n posterior. No se registraron recidivas
del SHU en esta serie.

COMENTARIO

Durante el pen'odo estudiado apreciamos un
aumento de los casos ingresados, estabilizimdose
en los ultimos 7 afios, pero sin que ningiin ano
hubiera adoptado caracten'sticas de epidemia.
Esta situacion no solo se dio en pacientes proce-
dentes de la Region Metropolitan, sino tambien
de otras regiones. Aunque es diffcil determinar
si este mayor niimero de admisiones es producido
por mayor incidencia del smdrome, creemos que
esta influido pormejor conocimiento de la enfer-
medad, que ha permitido aumentar su detection
y poner en evidencia formas menos severas, com-
probandose su amplio espectro de severidad, des-
de casos leves a formas anuricas graves.

En nuestra serie la enfermedad aparece afec-
tando al grupo de lactantes menores con solo
11% de nifios mayores de 2 afios, situacion simi-
lar a lo informado en otras publicaciones nacio-
nales25'26 y de Iberoamerica29, que diflere de la
experiencia en Norteamerica y Europa, donde la
mayona de los casos se presenta en nifios mayo-
res17'9'19. La ausencia de predileccion por
sexo y un prodrome preferentemente de dia-
rrea9, is, 16,21,22, 26 &Q confirma tambien en
esta serie, pero a diferencia de otras4'21 no
encontramos que los pacientes sin prodrome
diarreico o de mayor edad mostraran una evo-
lucion mas torpida (no hay fallecido ni secuelas
en este grupo).

Es altamente llamativa la condicion socioeco-
nomica de la poblacion con SHU; que difiere
del habitual predominio de asegurados e indigen-
tes en nuestros hospitales estatales, siendo coin-
cidente con la informada en Argentina1. Esta
situaci6n se mantiene tambien en series pequenas
como la de Coyhaique, en que los nifios afecta-
dos correspondieron en su mayor fa a hijos de
profesionales de salud o de otras instituciones
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estatales que se encontraban residiendo transi-
toriamente en la correspondiente region. La alta
incidencia de SHU para la poblacion que ahi
vive constituye para nosotros una interrogante
que hace suponer su desencadenamiento por
factores ambientales.

La severidad y duracion de la anemia hemoli-
tica no difiere de lo conocido1'2'13, y la palidez
que ocasiona constituye uno de los signos que
frecuentemente motivan la consulta. Los hallaz-
gos en el hemograma de globulos rojos fragmen-
tados, junto a un prodrome de diarrea, deben
motivar la busqueda sistematica del compromise
renal, especialmente si se trata de un lactante.

La ausencia de trombopenia al momento de
su diagnostico no es infrecuente, siendo probable
que esta situacion sea condicionada por su pre-
sentaci6n fugaz y precoz en el curso del sindro-
me o su estudio tardio, pudiendo en ocasiones
encontrarse recuentos elevados como consecuen-
cia de encontrarse en la etapa de recuperacion.
A pesar de la trombopenia, cuando existe, la
hemorragia cli'nicamente evidente es poco fre-
cuente y la necesidad de transfundir plaquetas,
excepcional.

Las alteraciones neurologicas, manifiestas en
muchos casos como sindrome convulsive, solo
ocurrieron en un tercio de los pacientes, relacio-
nandose estrechamente con la severidad del
compromise renal y siendo dificil ponderar su
importancia como elemento pronostico en
forma aislada. La rapida mejoria con la dialisis
y la ausencia de convulsiones tardias muestra la
implicancia del sindrome ure"mico en su genesis,
aunque se supone que no es el unico factor
desencadenante31. La gravedad del compromiso
renal vario ampliamente, existiendo en todos
evidencia de daflo renal agudo. Anuria y oliguria
se presentaron con frecuencia similar que en la
experiencia de Gianantonio1, en cuyos pacientes
su duracion rue mayor (anuria, x: 25 di'as;
oliguria, x: 14 di'as) que en los nuestros, de-
notando en estos ultimos menor severidad del
sindrome. El porcentaje de pacientes que evolu-
cionaron con diuresis normal es similar a lo
descrito1'16'17'21. En este grupo encontramos
que la enfermedad no constituyo un problema
serio de manejo, resolvie'ndose sin requerir de
terapia de dialisis, lo que difiere de los casos
anuricos u oliguricos con alta incidencia de
compromiso neurologico, necesidad de dialisis
y larga hospitalizacion, con cent randose en ellos
la mortalidad.

Los seis casos descritos con nitrogeno ureico
normal fueron considerados SHU despue"s de
descartar otras causas de hemolisis, trombopenia
y compromiso renal, razonamiento sustentado
por la revisi6n de las grandes series publicadas,
especialmente aquellas en que la severidad del
SHU es menor, que incluyen numerosos casos
similares a los nuestros1'16> 2 I . Esto ha motivado
el estudio de casos inaparentes entre el grupo
familiar de ninos afectados, demostrandose su
existencia32. Es, sin duda, un mayor grado de
conocimiento del sindrome y su busqueda mas
cuidadosa lo que ha llevado a descubrir estas
formas menos severas del SHU, que antes, proba-
blemente, pasaban inadvertidas. Es probable
que su incidencia sea mayor si consideramos
que la mayon'a de los pacientes procedentes de
provincia pueden ser seleccionados por su seve-
ridad.

La alta letalidad en los primeros casos de esta
serie esta mtimamente relacionada con su tar-
danza en el diagnostico y en el empleo de terapia
correcta (infusion de h'quidos, uso de dialisis),
falleciendo estos pacientes por complicaciones
del sindrome uremico. En cambio, en dos de los
tres ultimos casos un cuadro infeccioso agregado
determino el deceso. La eventual contribuci6n
de un caterer rfgido de peritoneo dialisis en la
perforacidn intestinal del paciente fallecido en
1983, motive que en los ultimos 70 casos usase-
mos exclusivamente cateteres blandos de silas-
tic®, cuya ventaja adicional es que se pueden
conservar sin retirar hasta la resolution de la
insuficiencia renal.

La buena situacion previsional de un numero
importante de nuestros pacientes (en controles
con me'dico de atencion privada) y un elevado
porcentaje de ninos de otras regiones determino
que el seguimiento sea solo parcial, de 49% de
los casos; sin embargo, en este grupo esta incluida
la mayon'a de los casos mas severos. En un eleva-
do porcentaje, la funcion renal mejoro y la hiper-
tension arterial persistente fue poco frecuente.
Solo tres pacientes desarrollaron insuficiencia
renal cronica, lo que contrasta con las experien-
cias iniciales comunicadas por Gianantonio28 y
algunos centres europeos32 en que su frecuencia
es mas alta y el pronostico mas sombrio. Los
factores responsables de esta buena evoluci6n
posterior en nuestra serie, podrian estar deter-
minados por menor severidad del compromiso
renal, afectacion preferente de ninos menores
y prodrome de diarrea en la mayon'a de ellos.
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Del analisis de nuestra casuistica es posible
sefialar que el SHU en nuestro medio es de evolu-
cion mas benigna que en otros. El mejor conoci-
miento de la enfermedad es probable que sea el
factor primordial del aumento en el niimero de
ingresos a nuestra unidad, siendo el diagnostico
precoz y uso consecuente de dialisis peritoneal
en los casos severos, los factores mas importantes
que han logrado disminuir su letalidad.

Aunque el SHU demuestra una amplia varia-
bilidad en su severidad, la mayoria de los pacien-
tes pueden set divididos a su admision en dos
grandes grupos: los levemente afectados, con
diuresis normal, sin hipertension, trastornos
importantes electroh'ticos o acido base y con
indemnidad neurologica, cuyo manejo puede
ser efectuado en hospitales regionales o unida-
des no especializadas, mientras que las formas
anuricas u oliguricas con o sin compromise
neuro!6gico o hipertension deben ser derivadas
precozmente a centres especializados que dispon-
gan de experiencia y manejo de la insuficiencia
renal aguda con posibilidades de emplear sin
problemas me'todos de soste"n renal (peritoneo-
dialisis y, eventualmente, hemodialisis).

RESUMEN

Se analizan 154 pacientes con sindrome
hemoh'tico uremico (SHU), atendidos en 22
anos. La edad promedio era de 16 meses y en
64% entre 6 y 18 meses. Un tercio de los ingresos
ocurrio en primavera. Los sintomas prodromicos
aparecieron en un rango de 1 a 19 dias antes de
la admisi6n; 92% tenia deposiciones h'quidas y
31% compromiso neurologico. La anuria estuvo
presente en 44 pacientes (21%), durando, en pro-
medio, 7 dias. Sesenta y un casos (40%) sufrieron
hipertension arterial en algiin periodo de su evo-
lucion. La dialisis peritoneal se realize en 60
(39% ) pacientes; el resto recibi6 solamente
tratamiento de mantencion para la insuficiencia
renal aguda. No se emplearon tratamientos espe-
ci'ficos, excepto heparina en 5 ninos en los pri-
meros anos. Fallecieron 10 pacientes (6%) en la
etapa aguda, pero solo 2 de los ultimos 76 casos
analizados, Esta disminucion de la letalidad posi-
blemente obedece a diagnosticos mas oportunos
y a mayor experiencia del equipo profesional en
el manejo de la insuficiencia renal aguda, desta-
cando, sin embargo, una amplia heterogeneidad
en la presentation clfnica del SHU durante el

periodo analizado. Tres pacientes quedan con
insuficiencia renal cronica.

(Palabras clave: sindrome hemoh'tico ure"mico,
insuficiencia renal aguda.)
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