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Resumen

El Sindrome Urémico Hemolitico se caracteriza por la triada clinica de anemia hemolitica
microangiopatica no autoinmune, trombocitopenia y falla renal aguda. Objetivo: Determinar
las caracteristicas clinicas y laboratoriales del sindrome urémico hemolitico en los nifos
hospitalizados en el INSN. Método: Descriptivo, transversal, retrospectivo. Los datos de las
historias se consignaron en una ficha de recoleccion de datos y se procesaron con el software
estadistico Excel. Resultados: Predominio del sexo masculino, grupo etario entre 2 a 3 afios,
presencia de diarrea en el 92%, diuresis disminuida en el 85%, vomitos en el 85%; HTA en el
30%, anemia leve en el 39%, anemia moderada 39% y severa en el 39%; Plaquetopenia en el
92%, creatinina elevada en el 100%, la TFG disminuida en el 92%, Haptoglobina disminuida
en el 84%, DHL elevada en el 84%., el C3 disminuida en el 54%. Conclusiones: Existen
caracteristicas clinicas renales y extrarrenales. De las caracteristicas renales evidenciadas en
este trabajo tenemos oligoanuria, Hipertension arterial, las caracteristicas extrarrenales
tenemos principalmente, convulsiones, edemas, vomitos. El presente ha demostrado que el
SUH presenta un cuadro prodrémico que la presencia de diarrea (92%), que puede o no persistir
durante la hospitalizacion. Las caracteristicas laboratoriales presentan al incremento de la
creatinina sérica que estuvo presente en el 100% de los pacientes, seguido de la disminucién
de la Tasa de Filtrado Glomerular presente en el 92%. El 92% y el 85% de los pacientes
presentaron Plaquetopenia y anemia (principalmentesevera y moderada) respectivamente; en
el 84% de los pacientes se obtuvo Haptoglobina disminuida y deshidrogenasa lactica elevada.
Presencia de proteinuria cualitativa en el 54%. Se obtuvo que el 62% de pacientes presentaron
hiponatremia, el 77% tuvo bicarbonato disminuido. No se logr6 identificar el tipo de SHU
porque no se encontraron en las historias clinicas las variables respectivas para hacerlo.

Palabras claves: sindrome urémico hemolitico, nifios, trombocitopenia, insuficiencia

renal.
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Abstract

Hemolytic Uremic Syndrome is characterized by the clinical triad of non-autoimmune
microangiopathic hemolytic anemia, thrombocytopenia and acute renal failure. Objective: To
determine the clinical and laboratory characteristics of hemolytic uremic syndrome in children
hospitalized at the INSN. Method: Descriptive, transversal, retrospective. The data of the
histories were recorded in a data collection sheet and were processed with the statistical
software Excel. Results: Prevalence of the male sex, age group between 2 to 3 years, presence
of diarrhea in 92%, decreased diuresis in 85%, vomiting in 85%; HT in 30%, mild anemia in
39%, moderate anemia in 39% and severe in 39%; Plaquetopenia in 92%, creatinine elevated
in 100%, GFR decreased in 92%, Haptoglobin decreased in 84%, DHL elevated in 84%, C3
decreased in 54%. Conclusions: There are renal and extrarenal clinical features. Of the renal
characteristics evidenced in this work we have oligoanuria, arterial hypertension, the extrarenal
characteristics we have mainly, seizures, edema, vomiting. The present has shown that HUS
presents a prodromal picture than the presence of diarrhea (92%), which may or may not persist
during hospitalization. The laboratory characteristics show the increase in serum creatinine that
was present in 100% of the patients, followed by the decrease in the Glomerular Filtration Rate
present in 92%. 92% and 85% of the patients presented with plaquetopenia and anemia (mainly
severe and moderate) respectively; In 84% of the patients, decreased Haptoglobin and elevated
lactic dehydrogenase were obtained. Presence of qualitative proteinuria in 54%. It was found
that 62% of patients had hyponatremia, 77% had decreased bicarbonate. It was not found to
identify the type of HUS because the respective variables to do so were not found in the medical
records.

Key words: hemolytic uremic syndrome, children, thrombocytopenia, kidney failure.



I Introduccion:

El SUH, descrito por primera vez en 1955 por Gasser & col, es una entidad clinica que
presenta la triada de trombocitopenia, anemia hemolitica microangiopatica y lesion renal
aguda. Segun se iba conociendo la fisiopatologia de esta entidad, fueron Karmali & col. quienes
asociaron el SUH con el cuadro de diarrea producida por la toxina de la EscherichiaColi hallada
en las heces de los nifos afectados, lo que significd un gran avance en el entendimiento de su

patogénesis y clasificacion clinica. (Bello, 2016; Pones et al, 2011)

La mayoria de los casos se presentan en nifilos menores de cinco afios y estan asociados
a cuadros de diarrea generado por alguna bacteria productora de la toxina Shiga, a esta
presentacion se le conoce como SUH Tipico (Eymann et al., 2016). En menor porcentaje el
SUH se asocia a ciertas alteraciones primarias que se conocen como genéticasy adquiridas que
corresponden a las mutaciones del Factor H(CFH) y proteinas relacionadas (CFHR) de la
Proteina Cofactor de Membrana (MCP), C3, factor I del complemento (CFI), Factor B (CFB),
Trombomodulina (THBD) y Anticuerpos contra el factor H, Otras denominadas secundarias
son las condiciones amplificadoras del complemento corresponden a infecciones (virales,
bacterianas y parasitos), vacunas, neoplasias, pancreatitis, embarazo, puerperio, esto se le
conoce como SUH Atipico. Ambosclasificaciones, primarias y secundarias, se les denomina

SHU Atipico. (Septlveda et al. 2018; Mena y Puig, 2019)

La incidencia del SUH en Europa y América del norte es de 1 caso por cada 100000
niflosmenores de 15 a 18 afios siendo de 1.9-2.9 casos por 100000 nifios en menores de 5 afios.
En América Latina la incidencia es diez veces mas alta. En Argentina se presenta de 10 a 17

casos por cada 100000 nifios menores de 5 afos. (Saborio, 2019; Barrera et al., 2020).

Se debe considerar que esta entidad puede presentar un mal prondstico si no es

diagnosticada y tratada oportunamente; debido ello y a los escasos estudios sobre el tema en el



Pert crei necesario realizar una investigacion con la finalidad de conocer lascaracteristicas
clinicas y laboratoriales del SUH en los nifios hospitalizados en el Instituto Nacional de Salud

del Nifio de Brena.

1.1 Descripcion y formulacion del problema
(Cuaéles son las caracteristicas clinicas y laboratoriales del sindrome urémico
hemoliticoen los nifos hospitalizados en el Instituto Nacional de Salud del Nifio? Periodo

marzo 2018-abri12019.
1.2 Antecedentes:

1.2.1 Antecedentes internacionales

Alfandary et al. (2020) publicaron en PubMed un estudio sobre “Hemolytic Uremic
Syndrome: A Contemporary Pediatric Experience” que consistio en una revision
retrospectiva de todos los nifios israelies diagnosticados con SUH en 4 centros médicos
importantes en Israel durante 1999-2016. Se conformaron 4 grupos segun la etiologia del
SUH de las guias internacionales: I, lesion heredada o adquirida de la cascada del
complemento (SUH atipico); II, infeccion asociada a toxina shiga, SHU tipico, neumococo;IIl,
enfermedad coexistente; [V: otras causas desconocidas; se identificaron 75nifios con SUH; la
incidencia media anual fue de 1,5 £ 0,7 casos / 106 por afio. Se concluye que en Israel la
incidencia es menor que en la mayoria de paises ya que la presentacion de esta entidad
asociada a toxina shiga es muy rara. E1 SHU atipico es el grupo etioldgico definidomas grande;
se identificaron algunas caracteristicas distintivas que podrian facilitar su diagndstico. El

sistema de clasificacion actual deja una alta tasa de SUH de "causa desconocida".

Bruyand et al. (2019) publicaron en Pubmed los resultados de un estudio prospectivo
“Paediatric haemolytic uraemic syndrome related to Shiga toxin-producing Escherichia coli,
an overview of 10 years of surveillance in France 2007 to 2016”. Franciacuenta con un sistema

de vigilancia nacional desde el 2006 que permite monitorear las tendencias espaciales y



temporales de la incidencia de SUH pediatrico, describir las caracteristicas de los casos y
detectar grupos de casos para orientar las medidas de prevencion y control. Durante los 10 afios
de estudio, la tasa de incidencia (RI) de SUH pediatrico fue de 1,0 por 100.000 nifios-aiios, con
una mediana de 116 casos / afo. La mediana de edad en el momento del diagnostico de SUH
fue de 30 meses. Durante todo elperiodo de estudio, el SUH fue precedido por diarrea en el 90%
casos, de los cuales el 50%tuvieron diarrea sanguinolenta. La mediana de retraso entre el inicio
de la diarrea y el diagndstico de SUH fue de 6 dias. Durante todo el periodo de estudio,
se observ¢ insuficiencia renal aguda en el 71% de los casos, la mediana del nivel de creatinina
plasmatica fue de 188 umol / L y la mediana del recuento de plaquetas en sangre fue de
39.000 / uL. La mitad de los pacientes requirid transfusion de sangre y el 32% requirio dialisis.
Se notificaron once muertes. Los autores concluyen no hay gran variacion en las tasas de
incidencias durante los 10 afios que dur¢ el estudio. Sin embargo, los cambios en los serogrupos
de toxina shiga asociada a Escherichia Coli (STEC) a lo largo del tiempo ylos brotes detectados

abogan por continuar la vigilancia epidemioldgica y microbiologica.

Mena y Puig (2019) realizaron el estudio en el Hospital Pediatrico Docente de Centro
Habana que fue publicado en la Revista Cubana de Pediatria titulado “Avances en el
conocimiento de la patogénesis del sindrome hemolitico urémico” que tiene como objetivo
reordenar los conocimientos sobre el sindrome urémico hemolitico en los pediatras que tienen
el manejo de esta enfermedad enlos servicios de urgencias, hospitalizacién y unidades de
cuidados intensivos, realiza una revision bibliografica SUH tipico y atipico; las define, describe
ademas de hacer referenciasobre el tratamiento, concluyendo en que debe esta patologia debe
tener su diagnostico y tratamiento precoz y oportuno ya que estos serian la clave para prevenir

las complicacionesde esta entidad.

Balestracci et al. (2017) publicaron en la revista de la Sociedad Espafiola de Nefrologia

el articulo “Sindrome urémico hemolitico asociado a diarrea sin trombocitopenia” siendo un



estudio descriptivo, retrospectivo, longitudinal cuyo objetivo fue determinar la prevalencia de
SUH asociado a diarrea sin trombocitopenia, asi como describir las caracteristicas clinicas de
los pacientes con esta caracteristica, para lo cual revisaron 161 historias clinicas de pacientes
con SHU en el periodo 2000-2016, reconociendo 9 casos con edad promedio de 17 meses. El
estudio concluye que laprevalencia de SUH con diarrea sin trombocitopenia fue de 5.6%,
siendo el mayorporcentaje casos leves. Un paciente demando dialisis peritoneal lo cual advierte
que la normalizacion del recuento de plaquetas no implica, en todos los casos, la resoluciéon de

laenfermedad.

Ahmed et al. (2017) publicaron un estudio retrospectivo en la Revista Sudanesa de
Pediatria, indexada a Pubmed sobre “Characteristics and outcome of hemolytic uremic
syndrome in Sudanese children in a single Centre in Khartoum State”. Revisaron historias
clinicas de 39 nifios con diagndstico de SUH que fueron atendidos en el hospital de Soba,
Jartum durante el periodo 2004-2012. Estudiaron la demografia, caracteristicas clinicas,
laboratorio y los factores de riesgo prondsticos. El 59% report6 presentar diarrea (D+) y 41%
no presento diarrea (D-). E1 SUH predomind en el sexo masculino, la edad promedio fue 65,4
meses. En la fase aguda, las convulsiones, el coma, la anuria / oliguria y la hipertension
estuvieron presentes en el 25%, 17,9%, 51,3% y 53,8%,respectivamente. La anemia grave, la
trombocitopenia y la leucocitosis en el 71,8%, 97,4%y 28,2%, respectivamente. Al alta se
detecto hipertension arterial en el 23,1%. Las caracteristicas clinicas y de laboratorio no fueron
significativamente diferentes en los casosD + y D-. Se realizd didlisis en el 84,6% vy la
mortalidad aguda fue del 12,8% siendo significativamente mayor en D +. En el seguimiento a
corto plazo el 51,3% present6 recuperacion renal completa, el 15,4% Enfermedad renal cronica
(ERC) 34, el 12,8% ERCS5 requirieron tratamiento renal sustitutivo (TRS) y el 20,5%
fallecieron. La creatinina sérica media mas alta y la hipertension al alta fueron factores de

riesgo de resultado adverso. A pesar de la institucion del TSR y la terapia de apoyo, nuestros



datos mostraronun resultado menos favorable del SUH.

Cavero y Alonso (2018), médico del servicio de Nefrologia en el Hospital 12 de
octubre, Madrid, Espafia, publicaron la investigacion “Sindrome hemolitico urémico: estado
actual”’que concluye en que SUH tiene afectacidonsistémica y que por ende peligra la vida de
quien lo padece. Cavero refiere la importanciadel conocimiento de la fisiopatologia de la
enfermedad para lograr el diagndstico etiologicoy con ello realizar el tratamiento idoneo. Se
sabe que es una enfermedad rara, pero con diagnostico sencillo basado en signos clinicos que
sugieren isquemia de distintos 6rganos (en especial cerebro y rifiones) y datos analiticos que
muestran la anemia hemolitica microangiopatica.

Jenssen et al. (2016) publicaron en la revista BMC Infectious Diseases indexada a
Pubmed, “Clinical features, therapeutic interventions and long-term aspects of hemolytic-
uremic syndrome in Norwegian children: a nationwide retrospectivestudy from 1999-2008. Es
un estudio descriptivo, retrospectivo. Los datos sobre las caracteristicas clinicas, las
intervenciones terapéuticas y los aspectos a largo plazo fueron recopilados directamente de las
historias clinicas, halldndose 47 casos en total de SUH; 38asociados a diarreas (grupo 1) y 9
sin asociacion (Grupo 2); 29/38 y 5/9 desarrollaron oligoanuria, 22/38 y 3/9 necesitaron
dialisis. Se identificaron complicaciones extrarrenales;9/38 y 2/9 fueron neurologicas, 6/38 y
1/9 gastrointestinales graves,10/38 y 2/9 respiratorias, y finalmente la sepsis en 11/38 y3 /. 9
casos, respectivamente. Se observaroncomplicaciones cardiacas en dos casos del grupo 1. En
los pacientes en los que se disponiade datos sobre el seguimiento >1 afio después del ingreso,
8/21 y 4/7 tenian proteinuria persistente y 5/19 y 4/5 tenian hipertension persistente en el grupo
1 y 2, respectivamente. Dos pacientes del grupo 1 y un paciente del grupo 2 fueron
diagnosticados con enfermedad renal cronica y un paciente del grupo 1 requirié un trasplante
renal. Dos pacientes del grupo 1 fallecieron en la fase aguda (tasa de muerte; 5%). Los autores

concluyen que los casos de SUH tienen afectacion multiorganica con alto porcentaje de



complicaciones graves. Incluye complicaciones renales y extrarrenales relacionadas con el
SNC, cardiacas, respiratorias, gastrointestinales graves y sepsis. Esto recalca que los pacientes
con SUH deben ser controlados cuidadosamente para detectar afectacion extrarrenal en la fase
aguda.

Cubillos et al. (2015) realizaron un estudio descriptivo que se publicé en la Revista
Chilena de Pediatria titulado “Microalbuminuria en pacientes pediatricos con diagnostico de
sindrome hemolitico urémico” con el objetivo de evaluar la lesion renal utilizando el indice
microalbuminuria /creatininuria en 24 nifios diagnosticados con SUH desde enero 2001 hasta
marzo del 2012; obteniendo que la enfermedad predomind en el sexo femenino con 13
pacientes (54%), edad 24 meses, diarreas en 22 pacientes (91%) , didlisis peritoneal en 11
pacientes (45.8%) con un promedio de 9 dias, microalbuminuria persistente en 8 pacientes
(33%) de ellos 5 fueron varones y 3, mujeres. 4 pacientes con microalbuminuria persistente
recibieron tratamiento antiproteinurico que se normaliz6 al 100%, 3 con microalbuminuria no
recibieron tratamiento debido a que la creatinina era < 50 mg/g. Los autores concluyen en que
el porcentaje identificado en su estudio sobre microalbuminuria persistente en nifios con
diagnostico con SUH es andlogo a lo que refierela literatura, ademds de recomendar realizar

estudios prospectivos multicéntrico.
1.2.2 Antecedentes nacionales

Lulli y Miyahira (2015) publicaron “Frecuencia de secuela renal pos evento agudo en
sindrome urémico hemolitico” en la Revista Médica Herediana; un estudio descriptivo,
retrospectivo consistio de la revision de las historias clinicas de pacientes menores a 14 afios
con el diagndstico de SUHque se atendieron en el servicio de Nefrologia Pediatrica en el
periodo 1997-2012, siendo 12 historias clinicas que cumplieron con los criterios de inclusion
y exclusion del estudio.Se midieron los parametros clinicos y laboratorio en cuatro momentos,

al ingreso, durantela hospitalizacion, al alta y durante los controles posterior al alta. Hubo leve



predominio dela enfermedad en el sexo masculino, la edad promedio fue de 17.83 meses. Al
ingreso y durante la hospitalizacion, los 12 casos presentaron disminucion de la tasa filtrado
glomerular (TFG), 10 de ellos tuvieron ademas hipertension arterial (HTA). Cuatro pacientes
tuvieron disminucion de la TFG, HTA, proteinuria y hematuria. Nueve pacientesrequirieron
dialisis peritoneal entre 2 y 13 dias. Las manifestaciones extrarrenales mas frecuentes fueron
convulsiones y leucocitosis a predominio de neutrofilos. Los pacientes al alta tenian algiin
parametro alterado, en los casos de la presion arterial, proteinuria y creatinina sérica
disminuyeron; el hematocrito y el flujo urinario aumentaron; la TFG mejor6. Durante el
seguimiento de los 6 meses posterior al alta 3 pacientes presentaron sélo proteinuria, 3 sélo
hipertension y s6lo 1 disminucion de la TFG. Por lo tanto, se concluye que el SUH agudo
manifiesta secuelas renales luego del episodio y también factores predictores que describe la

literatura.

Sakihara et al. (2012) publicaron un estudio descriptivo retrospectivo y longitudinal en
la Revista Peruana de Pediatria el afio 2012 “Epidemiologia y Clinica del Sindrome Urémico
Hemolitico (SUH). Analisis de tres periodos de observacion™ ler periodo 1976 - 1996, 2do
periodo 1997 — 2001 y 3er periodo 2002 —2009. Con un total de 412 pacientes con diagndstico
de Sindrome Urémico hemolitico (SUH) en el INSN Brefia, para obtener informacion sobre la
situacion epidemiologica en nuestro medio. Analizar el comportamiento clinico demografico,
terapéutico, El estudio concluye en que la Tasa de Incidencia Hospitalaria (TIH) se ha
incrementado sustancialmente durante los tres periodos del estudio con predominio de
presentacion en menores de 2 afios y en el sexo masculino.Presencia de la tendencia bimodal
(primavera — verano), en todo el tiempo de observacion. En el tercer periodo del estudio se
observa incremento de pacientes del interior del pais (15%), aumento de la forma no oligurica
de IRA (39%) y presencia de dos casos de SUH familiar autosdémico dominante. La letalidad

fue del 2.2%.



Mansilla (2011) realiz6 un estudio descriptivo, retrospectivo, longitudinal publicado en
la Revista Peruana de Pediatria el ano 2012 “Caracteristicas clinico-epidemioldgicas de
pacientes con diagnostico de Sindrome Urémico Hemolitico en el INSN 2002-2009” con un
total de 174nifios hospitalizados con edades entre 2 a 60 meses. Reporta que la tasa de
incidencia fue de 2.01x1000 hospitalizados, prepondero en el sexo masculino, con edad de 18
meses, procedentes de lima y callao en estaciones de verano y primavera asociados a cuadros
de diarrea disentérica en la mayoria de casos. En el 76% de los pacientes predominé el
desarrollo la triada clasica del SUH, ademas de evidenciarse casos de convulsion, HTA.
Incremento de lesion renal aguda con incremento de la forma no oligurica. Letalidad de 2.3%

del total de casos.

1.3 Objetivos

1.3.1. General:

1. Determinar las caracteristicas clinicas y laboratoriales del sindrome urémico
hemolitico en nifios hospitalizados en el Instituto Nacional de Salud del Nifio. Periodo marzo

2018-abril2019.

1.3.2. Especificos:

1. Describir las caracteristicas  clinicas mas frecuentes  del SUH en nifios
hospitalizados en el Instituto Nacional de Salud del Nifo. Periodo marzo 2018-abril 2019.

2. Conocer las formas clinicas mas frecuentes de presentacion del SUH en nifios
hospitalizados en el Instituto Nacional de Salud del Nifio. Periodo marzo 2018-abril 2019.

3. Evaluar las caracteristicas laboratoriales del desarrollo de SUH en nifios en el

Instituto Nacional de Salud del Nifio. Periodo marzo 2018&-abril 2019.



1.4 Justificacién

El Sindrome Urémico Hemolitico (SUH) constituye una enfermedad con prevalencia e
incidencia poco descrita, durante los ltimos afios en nuestro medio. El estudio realizado por
la Dra. Mansilla en el INSNB el 2012 manifiesta el incremento en la tasa de incidencia
hospitalaria por quinquenios de 2.01 x 1000 hospitalizados.Esta patologia puede afectar a
cualquier grupo etareo, predominantemente a nifios en edades de 3 a 5 afos produciendo
anemia hemolitica, trombocitopenia y lesiones renales, siendo esta la primera causa de
insuficiencia renal aguda en nifios; asi mismo puede dar manifestaciones extrarrenales como el

compromiso neurolédgico, cardiaco, respiratorio, gastrointestinal, sepsis, etc.

Conocemos que el Instituto Nacional de Salud del Nifio de Brefia (INSNB) en un ente
de referencia nacional por ende multiples pacientes identificados en el interior del pais, en
donde hay escasos profesionales especializados, deberian tener un manejo multidisciplinario
tal y como lo amerita esta patologia, ademas de poder conocer la magnitud en casos y en
complicaciones. Esto nos muestra el estudio realizado por la Dra.Sakihara que data del 2012
realizado en el INSNB refiriendo que se han incrementado lospacientes procedentes del interior
del pais durante sus tres periodos consecutivos desde el afio 1976 hasta el 2009. Por tanto, es
importante que el INSNB tenga datos actualizados sobre incidencia, manifestaciones clinicas
y de laboratorio para identificar los aspectos susceptibles de ser tratados y lograr el manejo

integral de estos pacientes.

Los estudios internacionales concluyen que existe un numero considerado de pacientes
y es el diagndstico precoz el que ha permitido la disminucion de las complicaciones con la
consiguiente disminucion de la morbimortalidad y costos econdmicos a los que conduciriasi la

enfermedad presentara secuelas luego del evento agudo.

Debido a las escasas investigaciones en los ultimos afios a nivel nacional es que
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consideronecesario realizar este estudio con el objetivo de identificar las manifestaciones
clinicas y laboratoriales del Sindrome Urémico Hemolitico en el Instituto Nacional de Salud de
Brenapara que sea un aporte al conocimiento de esta enfermedad y principalmente para que
puedaser reconocida y considerada como posibilidad diagndstica en vista de ser causa principal

de la Insuficiencia renal en nifios.
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II. Marco tedrico

2.1 Bases tedricas sobre el tema de investigacion

Fue descrito por primera vez en 1950 por dos estudiantes de medicina que trabajaban
con el Dr. Carlos Giantonnio en el Hospital Italiano de Buenos Aires, al observar a tres nifios
con diarrea con sangre, edema y convulsion. Posteriormente, en 1955, Gasser y otros realizaron
un reporte clinico de cinco nifios con caracteristicas similares que murieron connecrosis renal.
(Bello, 2016)
Definicion:

SUH es una enfermedad sistémica de etiologia multicausal, se caracteriza por ser una
microangiopatia trombdtica de la microcirculacion glomerular y otros lechos vasculares. Su
fenotipo clinico definitorio es la lesion renal aguda (LRA), anemia microangiopatica y la

trombocitopenia. (Cavagnaro, 2019; Cheung y Trachtman, 2014)

Clasificacion:

La clasificacion depende de quién dafie la célula endotelial. Se considera el diagndstico
deSUH tipico cuando es ocasionado por bacterias formadoras de la Toxina SHIGA como
Escherichia Coli, patogenos formadores de Verotoxina como Shiguella dysentereae y de forma
menos frecuentes aquellos ocasionados por Streptococus Pneumoniae (Alfandary et al., 2020;
Noris y Remuzzi, 2005).

El SUH Atipico se caracteriza por la formacion del complejo ataque membrana (CAM)
como consecuencia de los defectos genéticos o adquiridos en la activacion de via alterna del
complemento (Goodship et al., 2017). La etiologia del SHU atipico se clasifica en primarias y
secundarias. (Sepulveda et al., 2018)

Las primarias corresponden a las mutaciones del Factor H(CFH) y proteinas

relacionadas (CFHR) de la Proteina Cofactor de Membrana (MCP), C3, Factor I del
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complemento (CFI), Factor B del complemento (CFB), Trombomodulina (THBD) y
Anticuerpos contra. CFH.Las secundarias y condiciones amplificadoras del complemento
corresponden ainfecciones (virales, bacterianas y parasitos), vacunas, neoplasias, pancreatitis,
enfermedades autoinmunes, trasplante de organos sdlidos y hematopoyéticos, isquemia

cerebral e isquemia-reperfusion (Mena y Puig, 2019)

Sindrome urémico hemolitico tipico:
Epidemiologia:

El SUH tipico reporta una incidencia en Europa y América del norte de 1 caso por cada
100000 nifios menores de 15-18 afos, en América Latina es diez veces mas alta con predomio
en Argentina que presenta de 10 a 17 casos por cada 100000 nifios menores de Safios. Se
presenta generalmente en nifios de 3 a 5 afios fundamentalmente en el sexo masculino (Saborio,
2019; Fakhouri et al., 2017)

Fisiopatologia:

El dafio de la célula endotelial es el punto de partida comun de los dos tipos de SHU.
Estedafio endotelial va a dar lugar a una activacion de las plaquetas con la consecuente
agregacion plaquetaria y formacion de trombos en la microcirculacion. Estos microtrombos
causaran la obstruccion de la luz vascular y, por tanto, isquemia tisular. Ademas, cuando los
hematies atraviesen dichos trombos plaquetarios se romperan, dando lugar a una anemia
hemolitica microangiopatica mecanica. Las caracteristicas analiticas de esta anemia seran,por
tanto, descenso de hemoglobina, lactato deshidrogenasa (LDH) elevada y haptoglobinabaja. A
esto se afiadira trombocitopenia por consumo, debido a que las plaquetas se encuentran
formando los microtrombos intravasculares. La presencia de esquistocitos en sangre periférica

refleja la deformidad de los hematies al chocar con los trombos. (Cavero y Alonso, 2018)

El SUH tipico se caracteriza por expresar dos tipos de proteinas (Stx1 y Stx2) y sus
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variantes, las cuales estan compuestas por una subunidad A con actividad N-glicosidasa ycinco
subunidades B que se encargan de unirla a su receptor de superficie, llamado
globotriaosilceramida (Gb3). Se conoce que ambas Stx son idénticas en su secuencia en 60 %,
aunque la Stx1 tiene mayor afinidad por el receptor y la Stx2 es epidemiolégicamente mas
virulenta y relevante. Adicionalmente, posee el gen eae, que le confiere la capacidad de
adherirse a la mucosa intestinal.

Posteriormente, es traslocada a la circulacion sistémica a través del epitelio intestinal e
introducida en las células susceptibles al unirse al Gb3, encargado de dirigir la Stx al endotelio
glomerular donde causa lesion vascular por medio de la inhibicidn de la sintesis proteica, dafio
endotelial, apoptosis, incremento de la respuesta inflamatoria y activacion trombocitica. El
grado de expresion de Gb3 en las células endoteliales de los diferentes lechos vasculares
explica la gran variabilidad de la sensibilidad a la shigatoxina.

En condiciones normales, el endotelio vascular esta vasodilatado, es tromborresistente,
antiadhesivo y con fenotipo antiinflamatorio, pero bajo el efecto de la Stx se producen cambios
en el patron de expresion de mRNA en células endoteliales especificas que generan diferentes

procesos fisiopatologicos que derivan en un estado protrombotico. (Bello, 2016)

Sindrome urémico hemolitico atipico:
Epidemiologia:

El SUH atipico tiene una incidencia estimada entre 0,5 y 2 pacientes por millon (Noris
y Remuzzi, 2009; Licht et al, 2015) ocurrea cualquier edad, desde el periodo neonatal hasta la
edad adulta. Representa el 11% de losSUH en nifios (Noris y Remuzzi, 2009) Es casi
igualmente frecuente en nifios y niflas cuando el inicio se produce durante la nifiez (Loirat y
Frémeaux, 2011) Sus consecuencias son catastroficas: 5-25% de mortalidad y 50% desarrollan

enfermedad renalcronica terminal (ERCT) solo durante la fase aguda, proporciéon que aumenta
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en el tiempo.(Noris y Caprioli, 2010) Se han documentado una o mas anomalias genéticas o
adquiridasen el sistema de complemento en cerca del 60% de los pacientes con SHU atipico,
siendo mas frecuente la mutacion en el factor H, factor I y proteina cofactor de membrana
(MCP),asi como la deteccion de anticuerpos contra proteinas del complemento en el 5-6% de
los casos. Estas alteraciones genéticas conllevan la activacion no controlada de la via alterna
del complemento, generando sobreproduccion de complejo de ataque de membrana, la cual
causa muerte de células endoteliales, edema, incrementando las sustancias protrombdticasen el
area subendotelial, activacion del sistema de coagulacion y depdsitos de fibrinas.
Adicionalmente, hay sobreproduccion simultanea de una fuerte anafilotoxina (C5a) que causa
quimiotaxis, activacion leucocitaria y endotelial, aumento de la permeabilidad vascular,
fragmentacion celular, inflamacion y trombosis, resultando en obstruccion microvascular.
Menos del 20% de los casos tienen una presentacion familiar de muy mal pronoéstico, y el 80%
restante, una forma esporadica en la que se pueden identificar desencadenantes como sida,
trasplante de organos, cancer, drogas (ciclosporina, tacrolimus, ticoplina, clopidrogel, etc.),
cirugias, infecciones (virus, bacterias, hongos, parasitos), enfermedades autoinmunes (lupus
eritematoso sistémico, sindrome antifosfolipidos). (Bello, 2016)
Manifestaciones clinicas:

El SUH es una patologia multisistémica por ende se presenta con distintos sintomas y
signos, estos dependen del tiempo de evolucion, severidad y érganos involucrados segun el
grado de afectacion de la entidad (Fakhouri et al., 2017). La mayoria de los pacientes presentan

un inicio abrupto de la enfermedad (Dixon, 2018)

Gastrointestinal: Presentan enfermedad diarreica que inicia de 3 a 8 dias posterior a la
ingesta de alimentos contaminados, la misma se manifiesta de forma acuosa, siendo disentérica
en el 70% de las ocasiones asociada a dolor abdominal, nduseas y vomito en el30% al 40% de

los pacientes, en casos severos se presenta enterocolitis, pancreatitis, colitis hemorragica,
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perforacion ileo-coldnica, prolapso rectal, colestasis y peritonitis (Bello, 2016; Cody y Dixon,

2019)

Renal: Incluyen hematuria y proteinuria, disminucion de la tasa de filtracién glomerular
eincremento en la creatinina. En el caso de la microalbuminuria, esta se considera un indicador
temprano de afectacion renal por hiperfiltracion, algunos estudios demuestran
microalbuminuria posterior al SUH en el 32% de los casos a los 3 afios y el 22% a los 5 afios.
El 25% de los nifos puede presentar afectacion renal a largo plazo como proteinuria,

hipertension arterial e insuficiencia renal cronica (Cubillos y Salas, 2015).

Neurologico: Vision borrosa, cefalea, letargia, convulsiones, irritabilidad, un evento
cerebrovascular isquémico o hemorragico, coma, hemiparesia, edema cerebral y ceguera
cortical. (Bello, 2016; Cavero y Alonso, 2018). EI compromiso neurolégico ocurre debido a la
disfuncién endotelial, la hipertension arterial y las alteraciones hidroelectroliticas,
especialmente la hiponatremia (Lopez et al., 2017) Las complicaciones neurologicas se asocian
aun aumento en la mortalidad (Sparta et al.,2015).

Ademas, se encuentran las manifestaciones cardiacas como HTA, isquemia miocardica
secundaria al aumento de volumen manejado y a la hipertension donde se ha reportado
acumulacion sanguinea en el espacio pericardico, produciendo finalmente un taponamiento
cardiaco, asimismo, existen otras manifestaciones como diabetes mellitus y pancreatitis En el
SUH tipico presenta ocasionalmente disenteria y un antecedente de infeccion urinariapor su

etiologia més comun de E. coli (Kaur y Kerecuk, 2016)

En contraste con el SUH tipico, en el SUH atipico el comienzo de la enfermedad puede
estar relacionado con diferentes eventos intermitentes desencadenantes como gastroenteritis
virales, influenza, vacunacion, estrés, etc (Fakhouri et al., 2017). Cabe mencionar que el 42%

de los pacientes con SUH atipico se asocia a diarrea o gastroenteritis e infeccion de vias
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respiratorias superiores (Dixon, 2018).

Finalmente, las manifestaciones extra renales reportadas en el 25% de los pacientes con
SUH atipico son gangrena a nivel de falanges media y distal, que incluso puede llevar a
amputacion, estenosis de las arterias craneales y extracraneales y a nivel ocular se puede
presentar isquemia retiniana y hemorragia del vitreo (Cavero y Alonso, 2018; Greenbaum,

2014)

Examenes de laboratorio
° Hemograma de sangre periférica: se observa una anemia normocitica,
aumento delrecuento de reticulocitos, trombocitopenia.
. Analisis bioquimico de sangre: aumento de la concentracidn de bilirrubina
libre y de laactividad de deshidrogenasa lactica y funcién renal alterada.
. Andlisis de orina: se describen proteinuria y hematuria microscépica.
° Andlisis del sistema de coagulacion: hay un aumento de la concentracién de
productosde degradacion de la fibrina (FDP) y a veces también del dimero D.
° Pruebas seroldgicas: pruebas de Coombs negativas.
° Estudio microbiolégico: en HUS presencia de Shigella dysenteriae o cepas
enterohemorragicas de E. coli (EHEC) en heces, presencia de toxina Shiga en heces, en

elsuero presencia de anticuerpos de clase IgM contra los lipopolisacaridos EHEC.

° Estudio del sistema del complemento: en SUH atipico estudio de la actividad de
C3, C4,CFH, CFl y anticuerpos anti-CFH en suero, medicién de CD46, analisis de la
mutacion degenes. (Armas, 2020)

Tratamiento:

El tratamiento oportuno de soporte sigue siendo el enfoque principal en este sindrome,
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se basa en la correccion hidrica y electrolitica adecuada seglin la necesidad del paciente, este
manejo ha mejorado el pronostico renal, mermado la necesidad de didlisis y ademas

disminuyendo las secuelas a largo plazo.

Se puede presentar tanto aumento como disminucion del volumen intravascular, de
acuerdo con esto se procede con el manejo de volumen. La disminuciéon en el volumen
intravascularpuede ocurrir a causa de diarrea, vomitos o por baja ingesta oral, en este caso se
debe retornar a un estado de euvolemia. El aumento en el volumen intravascular se debe manejar
con restriccion hidrica, incluso puede ser necesario realizar didlisis, especialmente cuando
existe un dafo cardiaco o pulmonar (Niaudet et al. 2019)

Es importante valorar e individualizar la correccion de la hipertension, se sugiere
utilizar medicamentos bloqueadores de los canales de calcio como nifedipino 0.25 mg/kg o
amlodipino 0.1mg/kg. En la causa neumocodccica es necesario el manejo antibidtico dela
infeccidon subyacente (amoxacilina o cefalosporina de tercera generacion en caso de meningitis
y neumonia), caso contrario al SUH-STEC que es controversial el uso de antibidtico (Fakhouri
et al., 2017; Kaur y Kerecuk, 2016)

Las indicaciones para iniciar terapia de reemplazo renal son: uremia sintomatica,
nitrogenourémico en la sangre > 100 mg/dl, sobrecarga severa de liquidos (mayor a 15 0 20%
del peso corporal), no respuesta a diuréticos, desordenes electroliticos y acido - basico
refractarios e incapacidad de suplir la nutricién o hidratacioén por la necesidad de restriccion

hidrica (Bello, 2016; Cody y Dixon, 2019)

Se indica transfusion de paquete globular en caso de anemia severa (menor a 8 g/dl con
repercusion hemodindmica), en los pacientes con hiperkalemia o sobrecarga hidrica esta sedebe
realizar durante la didlisis (Bello, 2016). La transfusion de plaquetas es controversial debido al
riesgo de empeorar el cuadro de microangiopatia trombdtica, su uso es restringido en pacientes

con un sangrado significativo (Niaudet, 2019)
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En el SUH atipico y en el SUH STEC con complicaciones graves neuroldgicas se
aconsejael uso temprano del anticuerpo monoclonal anti C5 (Eculizumab), siendo este el
primer y Uinico anticuerpo aprobado para esta patologia (Greenbaum, 2014; Niaudet, 2019). El
uso del plasma fresco congelado sigue siendo controversial, aun asi, en los casos de SUH
atipico en los que no se pueda iniciar con Eculizumab se utiliza la transfusion de plasma fresco
congelado, este por su contenido de complemento, remueve los factores mutados y los
anticuerpos, el sindrome ocasionado por factor H responde mejor a este tratamiento (Bello,
2016)

Finalmente, el trasplante hepatico es una posibilidad en el SUH atipico mediado por
complemento, ya que el higado es el precursor de estas proteinas (Niaudet, 2019)

Definicion de términos:

Sindrome urémico hemolitico Tipico: Microangiopatia producida por bacterias
productoras de toxina Shiga, principalmente la bacteria Escherichia Coli.

Sindrome urémico hemolitico Atipico: Microangiopatia causada por alteraciones
genéticas o adquiridas en las proteinas que participan en la via alternativa del complemento,o por
otras multiples causas como farmacos, tumores, enfermedades autoinmunes, trasplante de
médula 6sea u drgano sdlido, entre otros.

Sindrome urémico hemolitico Atipico primario: Patologia debida a las alteraciones
genéticas o adquiridas (autoanticuerpos) en las proteinas de la via alternativa del complemento.

Sindrome urémico hemolitico Atipico secundario: Patologia relacionada con
enfermedades, infecciones o condiciones capaces de causar SHU al dafiar directamente oa
través de la desregulacion de la via alternativa del complemento la célula endotelial.

Toxina Shiga: Son los principales factores de virulencia expresados por las bacterias
comoEscherichia Coli, Shigella dysenteriae serotipo 1, etc. Actia inhibiendo la sintesis proteica

dentro de células blanco.
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Anemia hemolitica microangiopatica: Forma de anemia hemolitica causada por dafio

enel endotelio de los pequeios vasos o que ocasiona depdsito de fibrina en los mismos.

Durante el paso de la sangre en estos vasos lesionados se fragmentan y destruye globulosrojos
por varios tipos de traumatismos mecéanicos.

Plaquetopenia: Recuento menor de 150.000 plaquetas/mm?>.

Lesion renal aguda: Disminucion en la capacidad que tienen los rifiones para
eliminarproductos nitrogenados de desecho, instaurada en horas a dias.

Microalbuminuria: Indicador temprano de afectacion renal por hiperfiltracion y se ha
considerado un predictor de dafio progresivo renal en diversas entidades clinicas.

Haptoglobina: Proteina implicada en la proteccion frente al dafio oxidativo producido

porel hierro de la hemoglobina.


https://es.wikipedia.org/wiki/Anemia_hemol%C3%ADtica
https://es.wikipedia.org/wiki/Endotelio
https://es.wikipedia.org/wiki/Fibrina
https://es.wikipedia.org/wiki/Eritrocito
https://es.wikipedia.org/wiki/Eritrocito
https://es.wikipedia.org/wiki/Eritrocito
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II1. Método

3.1. Tipo de investigacion

Estudio descriptivo, transversal, retrospectivo.

3.2. Ambito temporal y espacial:

La investigacion se realizd en el Instituto Nacional de Salud del Nifio en el periodo
marzo2018-abril 2019.

3.3. Variables

Variable independiente: Caracteristicas clinicas y laboratoriales.

Variable dependiente: Sindrome Urémico Hemolitico
3.4. Poblacion y muestra:

Ninos hospitalizados con criterios clinicos y laboratoriales de Sindrome Urémico
Hemolitico en los servicios de Medicina y Nefrologia del Instituto Nacional de Salud del Nifio

durante el periodo marzo 2018-abril 2019.

3.5. Instrumento:

Se utilizd6 como instrumento una ficha de recoleccion de datos donde se consignaron
las siguientes variables: edad, peso, presion arterial, presion arterial media, nivel de conciencia,
convulsion, tiempo de enfermedad, diarrea, vomitos, fiebre, hemoglobina, hematocrito,
leucocitos, neutrofilos, plaquetas, Urea, creatinina sérica hematuria, proteinuria, dosaje de Na,

K, Ca, séricos; dosaje de gases arteriales, TFG (K x talla en cm/creatinina plasmatica en mg/dl).

3.6. Procedimientos:

Se solicito al servicio de estadistica la base de datos con los nimeros de historia clinica
depacientes con diagnostico de Sindrome Urémico Hemolitico, posteriormente se revisaron las
mismas de aquellos nifios hospitalizados con este diagndstico en el servicio de Nefrologia del

INSN durante el periodo marzo 2018-abril 2019 y que cumplan con los siguientes criterios de
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inclusion y exclusion.

Criterios de inclusion:

e Pacientes con diagnodstico de Sindrome Urémico Hemolitico en edades comprendidas

2 meses a 14 afos.

e Pacientes con diagnoéstico de Sindrome Urémico Hemolitico que cumplan con las

caracteristicas clinicas y laboratoriales.

Criterios de exclusion:

e Pacientes con diagnodstico de Sindrome Urémico Hemolitico menores de 2 meses y

mayores de 14 afos.

e Pacientes con diagndstico previo de malformacion renal congénita.

e Paciente con diagndstico previo de purpura trombocitopénica idiopatica.

¢ Paciente con diagnostico previo de insuficiencia renal.

3.7. Analisis de datos

Luego de la recoleccion de datos se procesaron con el paquete estadistico EXCEL. Los

resultados fueron analizados y presentados en graficos estadisticos para la interpretacion.



Datos sociodemograficos:

IV. Resultados

Figura 1
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La figura 1 muestra que de los 13 casos en el factor edad: un paciente se estaba en el

rango de 0 - < 1 afio (8%), 4 pacientes en el rango de 1 a < 2 afios (31%), 5 pacientes en el

rango de 2 - < 3 afios (38%), 2 pacientes en el rango de 3 - < 4 afios (15%),0 pacientes en el

rango de 4 - <5 afios y 1 paciente en el rango de > 5 afios (8%).

Figura 2

Sexo
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La figura 2 muestra que de los 13 casos con respecto al factor sexo: ocho pacientes eran

varones (62%) y cinco pacientes

eran mujeres (38%).



Figura 3
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La figura 3 muestra que en el factor procedencia, de los 13 pacientes: 6eran de lima

metropolitana (46%) y 7 pertenecian a otras regiones (54%).

Datos clinicos

Figura 4

Tiempo de enfermedad
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La figura 4 muestra el tiempo de enfermedad, de los 13 pacientes 5 de ellos tuvieron

menos de 7 dias (38%), 7 tuvieron entre 7 — 14 dias (54%), 1 tenia >14 dias (8%).



Figura 5
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La figura 5 muestra que, de los 13 pacientes, en el factor diarrea 1 nopresentaba diarrea

(8%); mientras 12 si presentaban diarrea (92%).

Figura 6
Fiebre
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La figura 6 refiere que, en el factor fiebre, de los 13 casos cuatro presentaron fiebre

(31%) y nueve no presentaban fiebre (69%).



Figura 7
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La figura 7 muestra que, de los 13 pacientes, con respecto al edema: 4 no presentaban

edema (31%); 9 si presentaban edema (69%).

Figura 8

Hipertension arterial
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La figura 8 muestra que, de los 13 pacientes, con respecto a lahipertension: 4 no

referian (31%), 1 si presentaba hipertension (8%) y 8 no presentaban hipertension (61%).



Figura 9
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La figura 9 muestra que el trastorno del sensorio si se manifestd en 3pacientes (23%)

y 10 no tuvieron manifestaciones (77%).

Figura 10
Convulsion
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La figura 10 muestra que, de los 13 casos: 3 llegaron con convulsiones(23%) y 10

llegaron sin esta complicacion (77%).
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Figura 11
Diuresis
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La figura 11 muestra que 2 pacientes no tenian datos sobre la diuresis(15%), 0 pacientes

tenian diuresis y 11 pacientes tenian oligoanuria (85%).

Figura 12
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La figura N° 12 muestra que 11 pacientes (85%) presentaron vomitos y 2 pacientes

(15%) no.



Datos de laboratorio

Figura 13

Anemia
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La figura 13 muestra el resultado de dos pacientes (15%) tuvieron rangos de normalidad

catalogando como normal; once pacientes (85%) presentaron hemoglobina en rangos de

anemia de ellos un paciente (7%) presentd anemia leve, cinco(39%) presentaron anemia

moderada, 5 pacientes (39%) anemia severa.

Figura 14

Leucocitosis
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La figura 14 muestra resultados del recuento de Leucocitos. Ocho pacientes (62%)

presentaron leucocitos en rangos normales, cinco pacientes (38%) presentaron leucocitosis.
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La figura 15 muestra el resultado del recuento de neutréfilos. Nueve pacientes (69%)

tuvieron el resultado en rango referencial de normalidad, 4 pacientes (31%) presentaron niveles

elevados.

Figura 16

Trombocitopenia
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La figura 16 se muestra el resultado del recuento de plaquetas. Un paciente (8%) no

tuvo Plaquetopenia, 12 pacientes (92%) presentaron valores disminuidoses decir plaquetopenia.



Figura N° 17

Evaluacion renal
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La figura 17 presenta los resultados de la evaluacién renal que consideran a Urea,

Creatinina y Acido Urico. En la medicion de Urea se obtuvo un pacientecon valores dentro de

rangos referencias de normalidad, 12 con valores elevados. En la medicion de creatinina, los

13 pacientes tuvieron valores elevados. En la medicion del acido 12 pacientes presentaron

valores elevados y en 1 no hay referencia de medicion en historia clinica.

Figura 18

Haptoglobina
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La figura 18 muestra el resultado de la medicion de Haptoglobina, once pacientes (84%)

presentaron niveles disminuidos y en 2 pacientes (16%) no hay referencia de medicion en la

historia clinica.
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Figura 19

Deshidrogenasa Ldctica
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La figura 19 se muestra el resultado de la Deshidrogenasa Lactica (DHL), en 11
pacientes (84%) se encontraron niveles elevados y en 2 pacientes (16%) no hay referencia de
medicion en la historia clinica.

Figura 20

Evaluacion hepdtica
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La figura 20 muestra los resultados de la medicion de Glutamato- oxalacetato
transaminasa (GOT) y glutamato-piruvato transaminasa (GPT). Ambas mediciones
presentaron que 3 pacientes (23%) tenian valores en el rango referencial de normalidad, 8
pacientes (61%) presentaron niveles elevados y en 2 pacientes (15%) no hayreferencia de

medicion en la historia clinica.
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Figura 21
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La figura 21 muestra el resultado de la medicion del Complemento 3 (C3), 3 pacientes
(23%) tuvieron como resultado valores en el rango referencial denormalidad, en 7 pacientes
(54%) presentaron valores disminuidos y en 3 pacientes (23%)no hay referencia de medicion

en la historia clinica.

Figura 22

Hematuria
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La figura 22 muestra el resultado de la medicion de Hematuria; en 8 pacientes (61%) si
presentaron hematuria, uno no presentd hematuria y en 4 pacientes (31%) no tuvieron

referencia de medicidn en la historia clinica.



Figura 23

Proteinuria cualitativa
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La figura 23 muestra el resultado de la valoracion de proteinuria cualitativa; 2 pacientes

(15%) tuvieron proteinuria una cruz (+), 3 pacientes (23%) tuvieronpositivo dos cruces (++),2

pacientes (15%) tuvieron positivo tres cruces (+++), resultado negativo tuvieron 2 pacientes

(15%) y en 4 pacientes (31%) no hay referencia de medicidnen la historia clinica.

Figura 24

Electrolitos
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La figura 24 presentan los resultados de Electrolitos Na*, k" y Ca™". Enla medicion del

Na" se obtuvo que 4 pacientes (31%) presentaron valores en el rango referencial de normalidad,
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un paciente (7%) con valores elevados, 8 pacientes (62%) con valores disminuidos. En la
medicion del K, 7 pacientes (54%) tuvieron valores en el rango referencial de normalidad, 6
pacientes (46%) tuvieron valores elevados. En la medicion del Ca'™, 6 pacientes (46%) tuvieron
valores en el rango referencial de normalidad, 5 pacientes (39%) presentaron valores

disminuidos y en 2 pacientes (15%) no hay referencia de medicion enhistoria clinica.

Figura 25

Andlisis de gases arteriales
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La figura 25 presentan los resultados del analisis de gases arteriales (AGA). Se
considera al pH y al HCO; ~. En la medicion del pH se obtuvo que 5 pacientes (39%)
presentaron valores en el rango referencial de normalidad, 5 pacientes (39%) con valores
disminuidos y en 3 pacientes (23%) no hay referencia de medicion en historia clinica. En la
medicién del HCOs 7, 10 pacientes (77%) tuvieron valores disminuidos y en 3 pacientes (23%)

no hay referencia de medicidn en historia clinica.



Figura 26

Tasa filtrado glomerular

14
12
10
8
6
4
2 1
0 b
Normal
HTFG 1
¥ 8%

8%

92%
Disminuido
12
92%

35

La figura 26 presenta el resultado del calculo de la Tasa de Filtrado Glomerular (TFG),

un paciente (8%) presento el resultado en el rango referencial de normalidad, 12 pacientes

(92%) presentaron la TFG disminuida.
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V. Discusion de resultados

¢ El Sindrome Hemolitico Urémico es una condicion que en algunos paises es, sino la
principal causa una de las principales que ocasionan falla renal en la poblacion
pediatrica. Presenta multiples caracteristicas sociodemograficas, clinicas y
laboratoriales, de ellas quien la caracteriza es una triada clinica.

e Sobre las caracteristicas de la poblacion pediatrica analizada se encuentra un estudio
realizado por la Dra. Sakihara en el afio 2012 sobre Epidemiologia y Clinicadel Sindrome
Urémico Hemolitico que concluye en que la edad de presentaciéon enmayor porcentaje
fue en menores de dos afios, con ligero predominio del sexo masculino y cuya
procedencia fue mayormente de Lima y Callao; en contraste connuestro estudio cuya
edad de presentacion fue en el rango de 2 a 3 afios con un 38%(n=5), predominio del
sexo masculino 62% (n=8) y procedentes de lima y diversasregiones del pais con el 54%
(n=7) y 48% (n=6) respectivamente. Los datos de edady sexo del estudio tienen
coincidencia también con la investigacion realizada por Alfandary en el afio 2019 sobre
Sindrome urémico hemolitico: Una experiencia pediatrica contemporanea.

e Con respecto a las manifestaciones clinicas, estas se deben a la afectacion multiorganica
de la enfermedad instalada; pero en la mayoria de casos segun lo refieren diversos
estudios nacionales e internacionales tenemos como cuadro prodromico la presencia de
diarrea lo que ratifica nuestro resultado en el 92% de los pacientes (n=12); por ejemplo
el estudio realizado el 2015 por Paz Cubillos sobre microalbuminuria en pacientes
pediatricos con SUH refiere que el 91% (n=22) present6 prodromo diarreico al igual que
el estudio de Mohamed el afio 2017sobre caracteristicas y resultados del SUH en nifios
sudaneses la diarrea fue prodromo de la enfermedad en el 59 % (n=23), este Gltimo
estudio también refieresobre la presencia de convulsiones, oligoanuria e hipertension

arterial en el 25% (n=10), 51.3% (n=20) y 53.8 % (n=21) respectivamente; en nuestro
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estudio estas manifestaciones coinciden parcialmente ya que solo el 23% (n=3)
presentd convulsiones, la hipertension (como marcador de enfermedad renal) se
encontr6 enel 8% (n=1) y la oligoanuria estuvo presente en el 85% (n=11). El estudio de
la Dra.Mansilla realizado el 2012 publicado en la Revista de la sociedad peruana de
Pediatria muestra que el 28% presento crisis convulsivas, oliguria en el 61% y el 72%
cursd con hipertension arterial.

e Aunque el SUH tiene multiples parametros de laboratorio consideramos que mediante
ellos se puede confirmar la triada que caracteriza esta condicion, es decirPlaquetopenia,
anemia hemolitica microangiopdtica y falla renal aguda como lo evidencia el estudio
de la Dra. Mansilla donde el 76% de su poblacion estudiada presento la triada dejando
un menor porcentaje para aquellos que no cumplian conalguno de los componentes de
la triada; esto Ultimo que se menciona fue estudiadopor el Dr. Balestracci en su
investigacion sobre SUH asociado a diarrea sin trombocitopenia que concluye que el
5.6% se manifestd de esta manera, se entiende que la trombocitopenia puede ser
transitoria y no ser detectada cuando se realizan los exdmenes de laboratorio. Es
interesante tener estos antecedentes ya que en nuestro estudio se encontrd que el 8%
(n=1) tuvo el recuento de plaquetas en valoresnormales, el 15% (n=2) no presentd
anemia y 85%(n=11) si presentd anemia principalmente moderada y severa; por lo
tanto, el 85% (n=2) cumple con la triada clasica y tenemos el 15% (n=2) con
presentacion incompleta.

¢ El cuadro de anemia hemolitica no autoinmune puede ser corroborado con la presencia
de esquistocitos o deshidrogenasa lactica aumentada pues se sabe que esta es una
enzima que se libera cuando el glébulo rojo es destruido, caracteritica propia del SUH,
se evidencid que nuestro estudio se encontrd elevada en el 84%(n=11). Escasos estudios

mencionan que la Haptoglobina se encuentra disminuida porque se ha consumido al
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tener que ligarse a la hemoglobina liberadapor el eritrocito hemolizado como se presenta
en el 84% (n=11) de los pacientes dela presente investigacion.

¢ El estudio del Dr. Mohamed mostré que el 28.2% (n=11) tuvo leucocitosis, en el estudio
de Cantonni realizado el 2015 sobre frecuencia de secuela renal pos eventoagudo en
SUH el 42% (n=5) present6 leucocitosis a predominio de neutrdfilos estoes un
porcentaje similar al nuestro que presenta el 38% (n=5) de leucocitosis con predominio
de neutrofilos en 31% (n=4), esto nos hace pensar que no todos los casos son
predominantemente bacterianos o al momento de la toma de muestra se encontraba en
resolucion la infeccion. Con respecto a la proteina del sistema de complemento C3
presentamos que el 54%(n=7) de los pacientes tuvieron niveles por debajo de los limites
de normalidad, cuyo resultado se podria interpretar como manifestacion de SUH
atipico, la cual deberia estudiarse a profundidad con anélisis genético y otras pruebas
que nos confirmen que se trataria de la presentacion.

e La Dra. Mansilla refleja que existen transtornos hidroelectroliticos: el 82% (n=143)de
pacientes tuvieron hiponatremia, el 37% (n=65) hiperkalemia, el 40% (n=65) presentd
hipocalcemia, este hecho coincide con nuestra investigacion, aunque con valores
disimiles para hiponatremia con 62% (n= 8), Hiperkalemia 46% (n= 6) e hipocalcemia
con 39% (n=5).

e En la evaluacion renal tenemos el valor de la creatina, proteinuria cualitativa y
hematuria; dichos datos han sido estudiados por diversos autores con la finalidad de
hallar el dafio renal agudo. La Dra. Sakihara en su estudio del 2012 presenta queel 95%
de los pacientes tuvieron proteinuria y hematuria evidentes; el Dr. Alfandary en su
estudio del 2020 mostr6 que 36.8% (n=25%) de su poblacion tuvo proteinuria,en este
estudio se midi6 la proteinuria con la escala calorimética por tanto es cualitativa y

estuvo presente en el 54 % (n=7) de los pacientes; la hematuria estuvopresente en el
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61% (n=8). Conocemos que existen marcadores de enfermedad renal como lo menciona
el Dr.Cantoni en su estudio el 83.33% (n=10) presentaron hipertension y disminucion
dela TFG y de ellos 4 pacientes presentaron ademas proteinuria y hematuria. En este
estudio tuvimos al 92% (n=12) de pacientes con TFG disminuida ademds de tener al
100% con creatinina elevada coincidentemente con el Dr. Balestranci quien manifiesta
que la mayoria de sus pacientes presentaron creatinina elevada, dafio renal agudo

variable pues el 89% (n=8) conservaron el ritmo de diuresis.
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VL Conclusiones

e Luego del analisis de los resultados del presente estudio podemos concluir que el
Sindrome Urémico hemolitico (SUH) se presenta mayormente en nifios del sexo
masculino (62%) con grupo etario predominante de 2 a 3 afos (38%) conprocedencia
similar entre las regiones del interior del pais (54%) y Lima (48%).

e El SUH presenta multiples manifestaciones clinicas y laboratoriales. Se caracteriza
principalmente por la triada, que combina ambas manifestaciones, de Plaquetopenia,
anemia hemolitica microangiopdtica y falla renal aguda. Si bien la triada es
caracteristica pero no en todos los casos vamos a evidenciarla.

e Existen caracteristicas clinicas renales y extrarrenales. De las caracteristicas renales
evidenciadas en este trabajo tenemos oligoanuria (85%). Las caracteristicas
extrarrenales puede afectar a la gran mayoria de d6rganos es asi que tenemos
principalmente Hipertensién arterial (30%), convulsiones (23%), edemas (69%),
vomitos (85%). Los diversos estudios y el presente han demostrado que el SUH
presenta un cuadro prodrémico que la presencia de diarrea (92%), que puede o no
persistir durante la hospitalizacidn.

e Se conoce que las formas de presentacién del SUH son Tipica y atipica, la primera
debida a la asociacidn frecuente con la toxina shiga de la Escherichia Coli y la segunda
se manifiesta por el incremento de la actividad de la via del complemento que conlleva
a la muerte de la célula endotelial a través de la formacién de ataque de membrana
gue se desencadena por alteraciones genéticas o pueden ser adquiridas por diferentes
factores. La condicion prodrémica de diarrea puede presentarse hasta en el 30% de
los casos segun refiere la literatura. En nuestra investigacion tenemos al 54% de

pacientes con niveles bajos de la proteina del complemento conocida como C3, el 23%
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tiene niveles normales y en 23% no tuvieron resultados.

Se concluye que los datos laboratoriales coinciden con los estudios realizados
previamente en el mismo nosocomio que se realizo este estudio, asi como con ciertas
investigaciones internacionales. Las caracteristicas laboratoriales mas resaltantes
fueron el incremento de la creatinina sérica que estuvo presente en el 100% de los
pacientes, seguido de la disminucién de la Tasa de Filtrado Glomerular presente en el
92%, Urea y acido Urico elevada en el 92%. El 92% y el 85% de los pacientes
presentaron Plaquetopenia y anemia (principalmente severa y moderada)
respectivamente; en el 84% de los pacientes se obtuvo Haptoglobina disminuida y
deshidrogenasa lactica elevada. Presencia de proteinuria cualitativa en el 54%. Se
obtuvo que el 62% de pacientes presentaron hiponatremia, el 77% tuvo bicarbonato

disminuido.

No se logroé identificar el tipo de SHU porque no se encontraron en las historias clinicas

las variables respectivas para hacerlo.
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VII. Recomendaciones
Estandarizar los analisis de laboratorio que deban solicitarse a fin de que se pueda
identificar tempranamente el dafio en los diferentes 6rganos.
Implementar una prueba que permita identificar la toxina Shiga, pues se conoce que esta
es la principal causa de dano endotelial.
Se sugiere crear e implementar un sistema de vigilancia nacional con el objetivo que los
pacientes puedan ser identificados, tratados a tiempo y realizar el seguimiento a corto,
mediano y largo plazo.
Se sugiere realizar capacitaciones sobre el Sindrome Urémico Hemolitica a los médicos
generales, pediatras u otros profesionales que laboran en zonas con mayorindice de
EDASs para reforzar la idea de que el SUH puede iniciarse con prodromosde diarrea y no

desestimar el diagndstico.



43

VIIL. Referencias
Ahmed, E., Abbakar, N., Abdel, M., y Ellidir, R. (2017). Characteristics and outcome of

hemolyticuremic syndrome in Sudanese Children in a single Centre in Khartoum state.

Sudanese Journal of Paediatrics, 17(2), 42-48. https://doi.org/10.24911/SJP.2017.2.5

Alfandary, H., Rinat, C., Gurevich, E., Eisenstein, I., Goldberd, O., Kropach, N., Landau, E.,
(2020). Hemolytic Uremic Syndrome. A Comtemporary Pediatric Experience, 144(3),

109-117. https://doi.org/10.1159/000505401

Arce, D., (2015). Caracteristicas clinicas y de laboratorio, asi como respuesta al tratamiento
en pacientes con sindrome hemolitico urémico del Instituto Nacional de Pediatria.
Universidad Nacional Autéonoma de Mexico.

Armas, R. (2020). Medicina interna basada en la evidencia. E.M. Praktyczma. https://
empendium.com/manualmibe/chapter/B34. 11.15.19.3.2.

Balestraci, A., Toledo, 1., Meni, L., Leonardo, N., Caoc, G y Alvarado, C., (2017). Sindrome
Urémico Hemolitico asociado a diarrea sin trombocitopenia. Revista de la Sociedad
Espaiiola de Nefrologia, 37(5), 508- 514. https://doi.org/10.1016/j.nefro.2016.12.009

Barrera N., Ratti, A., Flores, D., Quifionez, K., (2020). Diagnostico de Sindrome Urémico
Hemolitico.  Rociamos, 147-157.

https://reciamuc.com/index.php/RECIAMUC/article/view/508/819

Bello, D., (2016). Sindrome Urémico Hemolitico. CCAP, 14(4), 57-68. https://scp.com.co/wp-
content/uploads/2016/02/14-4-5.pdf

Bruyand, M., Mariani, P., Le Hello, S., A-king, L., Van Cauteren, D., Lefevre, S., Gouali,M.,
Jourdan, N., MAilles, A., Donguy, M., Loukiades, E., Sergentet, D., Loirat, C.,
Bonacorsi, S., Weill, F. y Valk, E., (2019). Paediatric haemolytic uraemicsyndrome

related to Shiga toxin-producing Escherichia coli, an overview of 10 years of


https://doi.org/10.1159/000505401

44

surveillance in  France, 2007 to 2016. Surveillance, 24(8), 1-9.

https://doi.org/10.2807/1560-7917.ES.2019.24.8.1800068

Buder, K., Latal, B., Nef, S., Neuhaus, T., Laube, G., Sparta, G., (2015). Neurodevelopmental
long-term outcome in children after hemolytic uremic syndrome. Pediatric
Neprologyc, 3(30), 503-513. https://doi.org./10.1007/s00467-014-2950-0

Cavagnaro, F. (2019). Sindrome Hemolitico Urémico asociado a Shigatoxina: ;Cémo
prevenirlo?  Revista  Chilena  De  Pediatria,  90(2), 139-144, de
https://doi.org/10.32641/rchped.v90i2.1044

Cavero, T. y Alonso, M. (2018). Sindrome Hemolitico Urémico. Revista de Medicina Clinica,
15(20), 1-7. http://dx.doi.org/10.1016/j.medcle.2018.08.010

Cavero, T.y Alonso, M. (2017). Sindrome Hemolitico Urémico: Revision Actual. Medicina
Clinica. Barcelona, 2-3.

Cheung, V. y Trachtman, H. (2014). Hemolytic Uremic Syndrome: toxins, vessels and
inflammation. Frontiers in Medicine (Lausanne), 1(42), 1-6.
https://doi.org/10.3389/fmed.2014.00042

Cody, & Dixon. (2019). Hemolytic Uremic Syndrome. Pediatric Clinical N Am, 1(66), 235-

246. https://doi.org/10.1016/1.pcl.2018.09.011).

Cubillos, M. y Salas, P. (2015). Microalbuminuria en pacientes pedidtricos con diagnostico
de sindrome hemolitico urémico. Revista Chilena de Pediatria, 86(2), 92-96.
http://dx.doi.org/10.1016/j.rchipe.2015.04.019.

Dixon, B. (2018). Atypical hemolytic uremic syndrome. Pediatric Clinic N Am, 65(3), 509-
525. https://doi.org./10.1016/5.pcl.2018..02.003

Eymann, A., Coccia, P., Radavero, C., Lafi, G., Ferraris, V., Ramirez, J., Ferraris, J (2016).

Prevalencia y evolucion clinica del Sindrome Urémico Hemolitico tipico entre


https://doi.org./10.1007/s00467-014-2950-0
http://dx.doi.org/10.1016/j.medcle.2018.08.010
http://dx.doi.org/10.1016/j.rchipe.2015.04.019

45

hermanos. Arch. Argent Pediatr, 114(6), 549-556.

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/27869414/

Fakhouri, Z., Zuber, J., Fremeaux, V., Loirat, C., (2017). Haemolytic Uraemic Syndrome.

Seminary, 681-696. https://doi.org/10.1016/S0140-6736(17)30062-4.)

Fernandez, R., Bentacor, L., Mejias, m., Panek, A., Cabrera, g., Axeni, R., Palermo, M.,
(2011). Update on the treatment of endemic hemolytic uremicsyndrome. Pathogenesis
and treatment of the most severe systemic complication of infections by Shiga toxin-
producing Escherichia coli. Medicina (B Aires). 2011;71(4), 383-389.
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/21893458/

Goodship, Cook, Terense, H., Fakhouri, F., Fervenza, F., Fremeau, V., Kvanagh, D., Nester,
C., Noris, M., Pickring, M., Rodriguez, S., Roumenina, L., Sethi, S., Smith, R., (2017).
Atipical hemolytic uremic. syndrome and C3 glomerulopathy: conclusions from a
"Kidney disease: Improving Global Outcomes"(KDIGO) Controversies Conference.
Kidney, 91, 539-541. https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/27989322/

Greenbaum, L. (2014). Atypical hemolytic uremic syndrome. Advances In Pediatrics, 335-
336. http://dx.doi.org/10.1016/j.yapd.2014.04.001).

Jenssen, G., Vold, L., Hovland, E., Jacob, H., Nygard, K., Bjerre, A., (2016). Clinical features,
therapeutic interventions and long- term aspects of hemolityc-uremic syndrome in
Norwegian children: a nationwide retrospective study from 1999-2008. BMC

Infections Diseases, 16(285), 1-10. https://doi.org/10.1186/s12879-016-1627-7

Kaur,A. y Kerecuk, L., . (2016). Hemolytic uraemic syndrome. Simposiio. Paediatrics and
child health, 9(26),344-348. https://doi.org/10.1016/j.paed.2012.01.002
Licht, C., Ardissimo, G., Ariceta. G., Cohen, D., Cole, A., Gasteyger, C., Greenbaum, L.,

Johnson, S., Ogawa, M., Schaefer, M., Vande. J., Frémeaux, V., (2015). The global


http://dx.doi.org/10.1016/j.yapd.2014.04.001)
https://doi.org/10.1186/s12879-016-1627-7

46

aHUS registry: methodology and initial patient characteristics BMC Nefrology, 16,

207. https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/26654630/

Loirat, C. y Frémeaux-Bacchi, V. (2011). Sindrome urémico hemolitico atipico. Revista
Orphanet de enfermedades raras, 6, 60. https://doi.org/10.1186/1750-1172-6-60

Lopez, M., Huete, I. y Hernandez, M., (2017). Compromiso cerebro vascular agudo en
sindrome hemolitico urémico: Descripcion de dos casos pediatricos. Revista Chilena

de Pediatria, 5(88), 640- 646. http://dx.doi.org/10.4067/S0370- 41062017000500011

Loza, R. (2015). Sindrome Urémico-hemolitico. Problemas aun no resueltos. Revista Médica
Herediana, 69-70.

Lulli, J. y Miyabhira, J. (2015). Frecuencia de secuela renal pos evento agudo en sindrome urémico
hemolitico. Revista Médica Herediana, 26, 86-93.

http://www.scielo.org.pe/scielo.php?script=sci arttext&pid=S1018-

130X2015000200004 &Ing=es

Mansilla, P. (2011). Caracteristicas clinico-epidemiologicas de pacientes con diagnosticode
Sindrome Urémico. Revista de la Sociedad de Pediatria, 65(3), 122-130. https://irp-
cdn.multiscreensite.com/c951d681/MOBILE/pdf/980274-diabetes-insipida-rpp-
2012.pdf

Mena, R..y Puig, L. (2019). Avances en el conocimiento de la patogénesisdel Sindrome
Urémico  Hemolitico.  Revista  Cubana de  Pediatria, 91(3), 1-15.

http://scielo.sld.cu/scielo.php?script=sci_abstract&pid=S0034-75312019000300015

Niaudet,P. y  Guillion, O., (2019). Treatment and prognosis of shiga toxin
producingEscherichia Coli Hemolytic uremic syndrome in children. UpToDate.
https://'www.uptodate.com/contents/treatment-and-prognosis-of-shiga-toxin-
producing-escherichia-coli-stec-hemolytic-uremic-syndrome-hus-in-children

Noris M., Caprioli, J., Bresin, E., Mossali, M., Pianetti, S., Gamba, S., Daina, E., Fenili, C.,


http://dx.doi.org/10.4067/S0370-
http://www.scielo.org.pe/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1018-
http://www.scielo.org.pe/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1018-
http://scielo.sld.cu/scielo.php?script=sci_abstract&pid=S0034-75312019000300015

47

Castelletti, F., Sorosina, A., Piras, R., Donadelli, R., Maranta, R.,Van der Meer, 1.,
Conway, E., Zipfel, P., Goodship, T., Remuzzi, G., (2010). Relative role of genetic
complement abnormalities in sporadic and familial aHUS and its impact on
the clinical phenotype. Clinical Journal and Society Neprology, 5(10), 1844-1859.
https://doi.org/10.2215/CIN.02210310

Noris, M., Remuzzi, G., (2009). Atypical Hemolytic—Uremic Syndrome. New England Journal
Medical, 361(17), 1676-1687. https://doi.org/10.1056/NEJMra0902814

Noris, M., y Remuzzi, G., (2005). Sindrome urémico hemolitico. JASN, 16(4), 1035-1050.
https://doi.org/10.1681/ASN.2004100861

Ochoa, F. S. (2019). El sindrome urémico hemolitico y manejo renal de proteinas. Revista
argentina de Salud y Ciencia, 22(8): 743-748. http://dx.doi.org/10.21840/siic/153076

Pones, J., Salinas, C., y Loza, R., (2011). Sindrome Urémico Hemolitico de presentacion
neonatal. Revista Médica Herediana, 22 (1): 29-33. https://doi.org/10.20453/rmh.
v22i1.1097

Rosales, A., Hofer, J., Zimmerhackl, L., Jungraithmayr,T., Riedl, M., Giner, T., Strasak, T.,
Orth, T., Wiirzner, R., Karch, H., . (2012) Need for Long-term Follow-up in
Enterohemorrhagic Escherichia coli-Associated Hemolytic Uremic Syndrome Due to
Late-Emerging Sequelae. Clinical infectious diseases : an official publication of the
Infectious Diseases Society of  America. 54(10), 1413-1421.

https://doi.org/10.1093/cid/cis196

Saborio, 1., Durand, M., Villalobos, D., (2019). Sindrome urémico hemolitico en Pediatria.
Revista  Médica  Sinergia. 4(4)., 55-56. http://dx.doi.org/10.4067/s0034-
98872018000600770.

Sakihara, G., Mansilla, P., Valdivia, V., Mendoza, A., Lopez, V., Pimentel, G., y Encinas, M.,

(2012). Epidemiologia y Clinica del Sindrome Urémico Hemolitico (SUH). Analisis


http://dx.doi.org/10.4067/s0034-

48

de tres periodos de observacion. Revista Peruana de Pediatria, 65(3), 111-121.
https://irp-cdn.multiscreensite.com/c951d68 1/MOBILE/pdf/980274-diabetes-
insipida-rpp-2012.pdf

Sanchez, A., Dos Santos, C., Exeni, A., Antiago, A., y Exeni, R., (2017). Sindrome urémico
hemolitico atipico. Archivos Latinoamericanos De Nefrologia Pedidtrica, 3-16.

https://ri.conicet.gov.ar/handle/11336/45313

Schelotto, F., Varela, G., y Grunberg, J., (2018). El Sindrome Urémico Hemolitico (SUH) en
Uruguay. Revista: Anales de la ANAV, 436-438.

http://sedici.unlp.edu.ar/handle/10915/66959

Sepulveda, R., Tagle, R., y Jara, A. (2018). Sindrome Urémico Hemolitico Atipico. Revista
Médica  Chilena, 146  (6), 770-779.  http://dx.doi.org/10.4067/s0034-
98872018000600770.

Silvarino, R., Perez, G., Canzani, O., Larre, P., Acosta, N., Noboa, O., (2014). Sindrome
urémico hemolitico atipico: ;una entidad subdiagnosticada? Caracteristicas clinicas y
analiticas a proposito de dos casos. Revista Médica Ururgaya, 30(1). 59-64.
http://www.scielo.edu.uy/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1688-

03902014000100007&Ing=es&tlng=es.


http://dx.doi.org/10.4067/s0034-

49

IX.  Anexos
Anexo A. Operacionalizacion de variables
VARIABLES | DEFINICION DEFINICION TIPO DE | CATEGORIZACION | INDICADOR
CONCEPTUAL OPERACIONAL VARIABLES
Edad Tiempo de vida de la persona Edad consignada en la | Cuantitativa 2m-1 afio Afos
historia clinica Continua 1 afio — 2afios
2 afios — 3 aflos
4 afios- 5 afios
Sexo Condicion organica que se | Sexo consignado en la | Cualitativa Femenino Fenotipo
asignan en base a los organos | Historia Clinica Nominal Masculino
sexuales del individuo
Lugar de | Lugar de origen del paciente Distrito que se consigné en | Cualitativa Lima Distrito donde vive
procedencia la Historia clinica Nominal Regiones
Tiempo de | Tiempo que transcurre desde el | Tiempo consignado en | Cuantitativa <7 dias Dias
enfermedad inicio de los sintomas hasta la | historia clinica nominal 7- 14 dias
hospitalizacion del paciente continua >14 dias
Diarrea Disminucion de la consistencia | Cambio en el ritmo habitual | Cualitativa Si Cambio habitual de las
y/o incremento en la frecuencia | de las deposiciones, con | Nominal No| deposiciones.
de las deposiciones alteracion en la frecuencia y
composicion de las heces y
presencia de moco y sangre.
Fiebre Aumento de la temperatura | Alza térmica registrada en | Cualitativa Si Grados centigrados
corporal en respuesta de alguna | la historia clinica al ingreso | Nominal No
enfermedad
Edema Acumulacion de liquido en los | Zona del cuerpo donde se | Cualitativa Si Fovea
tejidos del cuerpo evidencia fovea Nominal No
HTA Elevacion de la presion arterial | Medida de presion arterial | Cualitativa Si Presion arterial sistdlica
por encima de los valores | que se consigna al ingreso | Nominal No y diastolica en
referenciales segiin edad en la historia clinica No refiere milimetros de mercurio
> p95
Trastorno del | Disminucion del estado de | Estado de  conciencia | Cualitativa Si Escala de coma de
Sensorio conciencia registrado al ingreso en la | Nominal No Glasgow en lactantes y
historia clinica nifios <14
Convulsién Alteraciones periddicas de la | Movimientos involuntarios | Cualitativa Si Descrito en la historia
actividad eléctrica cerebral lo | evidenciados por familiar o | Nominal No clinica
que conlleva a hallazgos fisicos | personal de salud durante la
como contraccion y distension | estancia hospitalaria.
repetida y temblorosa de uno o
varios musculos de forma
brusca y generalmente violenta.
Diuresis Cantidad de orina producida en | >0.5 ml/kg/h Cualitativa Si <0.5 ml/Kg/h en las
un tiempo determinado. Nominal No ultimas 6 horas
No refiere
Vémitos Contenido gastrico es llevado de | Contenido gastrico | Cualitativa Si Presencia de vomitos
forma forzada hacia y fueradela | eliminado por boca que es | Nominal No
boca por contraccion sostenida | evidenciado por familiar o
de los musculos abdominales y | personal de salud,
diafragma.
Anemia Disminuciéon del nivel de | Resultado de Hemoglobina | Cualitativa Sin Anemia Nifios de 2 a 6 meses:
hemoglobina de laboratorio en sangre | Ordinal Anemia leve <9.5mg/dl
periférica. Anemia moderada < 6 meses a 5 afios:
Anemia severa Leve: 10.0 - 10.9 mg/dl
Moderado: 7.0 - 9.9
mg/dl
Severo: < 7.0 mg/dl
Leucocitosis Incremento en el recuento de las | Resultado de Leucocitos de | Cualitativa Si 2m-—6m:> 11900 /ul
células sanguineas ejecutoras de | laboratorio en  sangre | nominal No 6m-2 afios > 10600/ul
la respuesta inmunitaria periférica. 2-6 afios: > 8500/ul
4-6afios: > 14.5x103/ul
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Neutrofilia Incremento del Tipo de | Resultado de Neutrofilos de | Cualitativa Si 2 m- 1 afio: > 3800/ul
leucocito polimorfonuclear con | laboratorio en  sangre | Nominal No 1-4 anos: > 3800 /ul
funcion fagocitica y en el inicio | periférica.
del proceso inflamatorio

Plaquetopenia | Disminucion de las celulas | Resultado de Neutrofilos de | Cualitativa Si Plaquetas < 150
producidas por la fragmentacion | laboratorio en  sangre | nominal No 000/mm3
de megacariocitos periférica.

Urea Principal producto final del | Resultado de Urea de | Cualitativa Normal RN: 3-12 mg/dl Niilo:
metabolismo proteico y es | laboratorio en  sangre | Nominal Elevada 5-18 mg/dl
excretada en su mayor parte por | periférica. No refiere
la orina.

Creatinina Producto de la degradacion de | Resultado de creatinina de | Cualitativa Normal Lactante:
las proteinas laboratorio en  sangre | Nominal Elevada N: 0.2-0.4 mg/dl

periférica. No refiere Nifios:
N: 0.3-0.7 mg/dl

Acido Urico Sustancia de desecho normal | Resultado de acido tirico de | Cualitativa Normal Im-12 m:
que se produce al | laboratorio en  sangre | Nominal Elevada N: 1.1-5.6 mg/dl
descomponerse sustancias | periférica. No refiere 1-5 afios:
quimicas llamadas purinas en el N: 1.7-5.8 mg/dl
organismo.

Haptoglobina proteina que actia como | Resultado de Haptoglobina | Cualitativa Normal 6 meses - 16 afios: 25-
antioxidante debido a su | de laboratorio, Nominal Disminuida 138 mg/dl
capacidad para unirse a la No refiere
hemoglobina y prevenir el dafio
tisular provocado por esta en su
forma libre.

DHL enzima que actua sobre | Resultado de DHL de | Cualitativa Normal te: 160-300 U/L
piruvatos y lactatos con una | laboratorio, en sangre | Nominal Elevada F0-300 U/L
interconversion del dinucleodtido | periférica No refiere
de adenina-nicotinamida (DAN)

Transaminasas | Enzimas del metabolismo | Resultado de Transaminasa | Cualitativa Normal <1 afio:
intermedio, que catalizan la | glutdmico-piravica (TGP)y | Ordinal Elevada TGO: 25-75 U/L
transferencia de grupos amino | transaminasa glutamico No refiere TGP: 11-54 U/L.
del acido aspartico o alanina al | oxalacética (TGO) de
acido laboratorio, en  sangre 1 - 19 afos:
acetoglutarico, formando acido | periférica TGO: 0-40 U/L
oxalacético y acido TGP: 1-30 U/L.
pirtvico.

C3 Esta proteina forma parte del | Resultado de C3 s emitido | Cualitativa Normal 1-12 m: 60-150
sistema del complemento por laboratorio, en sangre | Nominal Disminuida 1-2 afios: 80-170

periférica No refiere Nifos: 80-120 (mg/dl)

Hematuria Presencia de eritrocitos en | Resultado de sedimento de | Cualitativa Si > 3 o 4 Hematies en
sangre en cantidad superior a lo | orina con presencia de | Nominal No sedimento urinario
normal sangre No refiere

Proteinuria Presencia de proteinas en la | Examen con tiras reactivas | Cualitativa + Tira reactiva con escala
orina por encima de los valores | que viran de color por | Nominal ++ cromatica
normales presencia de proteinas en ++

orina.

Na Electrolito que el cuerpo | Resultado de sodio sérico. Cualitativa Natremia normal Na < 130 mEq/I
necesita para mantener el Ordinal Hiponatremia
equilibrio de los liquidos.

K Electrolitos que el cuerpo | Resultado de potasio sérico | Cualitativa Normal N:
requiere para ayudar a controlar Ordinal Hiperkalemia Lactante: 4.1 -5.3 meq/1
la actividad de los musculos y Nifo: 3.4 — 4.7 meq/l
los nervios, mantienen los
niveles de ciertos liquidos y
cumplen  otras  funciones
importantes.

Ca Total Cation que desempefia un papel | Resultado de calcio sérico. | Cualitativa Normal 10 dias- 2 afios:
bioldgico como cofactor Ordinal Hipocalcemia 9-11 mg/dl
enzimatico, procesos bioldgicos 2-12 afios:

y actividades hormonales que 8.8 - 10.8 mg/dl
mantienen  integridad  del
organismo.

PH sérico Potencial de hidrogeno, esta | Resultado de gases | Cualitativa Normal Ph:

medida permite identificar el | arteriales Ordinal Acidosis N: 7.35-7.45
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grado de acidez o basicidad en la
sangre.

HCO3 I6n cargado negativamente que | Resultado de gases | Cualitativa Normal Bicarbonato: 19-25
el organismo utiliza para poder | arteriales Ordinal Disminuido mEq/L VN
mantener el equilibrio acido-
base
TFG Flujo neto de ultrafiltrado que | Célculo  realizado  por | Cualitativa Normal TFG <
pasa a través de la membrana en | personal médico Ordinal Disminuido 8OML/MIN/1.73m2

la unidad de tiempo.

K x talla en cm
Creatinina plasmatica
en mg/dl

K: <1 afo: 0.45
K: Nifnos: 0.55




Anexo B. Ficha de Recolecciéon de Datos

Datos Generales
1. HC: o
2. Procedencia: ......co.uuiiiii
3. Edad: afios........... MESES ..vvvvrennnnnns
4. Sexo: (M) (F)

CLINICA:
5. Tiempo de enfermedad: ..............coooiiiiiiiiii
Diarrea: (SI) (NO)
Fiebre (ST) (NO)
Edema: (SI) (NO)
9. HTA: (SDH (NO)
10. Sensorio comprometido  (SI) (NO)
11. Convulsién (SD (NO)
12. Diuresis (SI) (NO)
13. Vomitos (SD (NO)

© N

Laboratorio:

Valor
Hemoglobina:

Hematocrito:

Leucocitos:
Neutrofilos
Plaquetas:
Urea:
Creatinina:
Acido Urico:
Haptoglobina
DHL
Transaminasas
C3
Hematuria:

Proteinuria cualitattiva:
Na:

K:

Ca:

Ph:

HCO:s:

TFG (Formula Schwartz) ...



