Sindrome Urémico Hemolitico:
Parametros de Hemostasia
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Gasser ¢t al' describen, por primera vez en nifios,
la entidad que denominan Sindrome Urémico Hemo-=
litico, caracterizado por anemia hemolitica, hematies
fragmentados, trombicitopenia e insuficiencia renal
aguda, con trombosis de la microcirculacién de di-
versos Grganos, especialmente en rifién. Gianantonio
et al.*** en sus publicaciones sobre la descripcién ol
nica y evolutiva del SUH en nifios remarcan h ﬂ
frecuencia de esta patologia en nuestro pais. -

La asociacién de SUH e infeccién por ﬂqﬂ R
fueron descriptas en 1978. Larehuﬁuﬂdm B

démico infantil, y la infeccién por Escheriokiadeli,

productora de toxina Shiga (Verotoxina)®, asf.come
la asociacién demostrada entre infeccién por E. ol

enterochemorrdgica y SUH en nuestro medio™**, fue-
ron un aporte significativo para el conocimiento d:
este sindrome.

Nuestros hallazgos en SUH en la fase aguda )r
evolutiva fueron los siguientes:

El cuadro hematoldgico mostré anemia hemoli-
tica traumdtica; hematies fragmentados, policroma-
tofilia, eritroblastos, aumento de lactico dehidroge-
nasa (LDH), leucocitosis y plaquetopenia; como mar-
cadores de lesién renal se encontré elevacién de urea
y creatinina en el SUH. Se hallé aumento de los pro-
ductos de lipoperoxidacién y disminucién en la flui-
dez de la membrana del eritrocito de nifios con SUH,
estudiados en la fase aguda de la enfermedad. La
mayorfa de los pardmetros de coagulacién no presen-
taron grandes variaciones respecto de los valores
normales, sélo se observé aumento en el fibrindgeno
y el FvW. 5i bien en la literatura se describe el desa-
rrollo de coagulacién intravascular diseminada (CID)
en pacientes con necrosis extensas, o infecciones se-
veras sobreagregadas, esto no fue hallado en nues-
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tros pacientes y excepcionalmente se han encontra-

do productos de degradacion de la fibrina eleva-
dos. Tembién se demostr que en el periodo agudo

dl.hm es frecuente encontrar valores au-
: rcadores de activacion del siste-

36n*™ tales como fragmento 142 de

a, complejos trombina antitrombina

0 & Ia activacion fibrinolitica sistémica
rvado alteraciones importantes, lo
la activacién o disminucidén de la
nolitica del endotelio vascular.
s mds importantes las observamos
70 y en la actividad funcional de las
plaquetopenia es el hallazgo mas fre-
do entre 7 y 14 dias el periodo de recu-
“i*pnhr del perfodo agudo de la enferme-
dad. Sin embargo,

algunos pacientes pueden repetir
la plaguetopenia en la tercera o cuarta semana lue-

go de recuperar los valores normales. Otros pacien-
tes tienen una lenta normalizacion luego de la terce-
Ia o cuarta semana. Estas dos tltimas caracteristicas
se correlacionan con una mayor severidad evoluti-
va en el periodo agudo y de evolucién a enfermedad
renal crénica a largo plazo.

A partir de la primera semana de recuperacidn
del nivel normal de plaquetas, los estudios de agre-
gacion con diferentes inductores mostraron hipofun-
cionalidad. Esto se correlaciona con la franca dismi-
nucién observada de las glicoproteinas de membra-
na plaquetaria”. Este hallazgo explicaria la falta de
respuesta al inductor trombina. Las explicaciones de
estas alteraciones de membrana atin no estdn diluci-
dadas, plantedndose la posible proteélisis de las
mismas por proteasas generadas en el periodo agu-
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do de la enfermedad o bien por bloqueo de los recep-
tores, por los fragmentos de FvW, de fibronectina, elc,
también generadas en la circulacidn. Actualmente se
considera que las variaciones en los niveles de FvW
y su constifucion multimérica estarian relacionados
con enfermedad hereditaria en la PTT debido a la
deficiencia de la proteasa que cliva al FvW
(metaloproteinasa que degrada los multimeros ultra-
grandes del vW -MUG-). La presencia de MUG en
circulacion seria una de las causas que induciria la
trombosis en la microcirculacidn. Sin embargo, en la
mayoria de los pacientes con SUH con cuadros simi-
lares de trombosis de la microcirculacidn, no se ha
hallado variacidn en los niveles de la proteasa que
cliva FvW",
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