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ResumEN
Introduccién. El sindrome urémico hemolitico (SUH) se define por la aparicion simultanea de anemia
hemolitica microangiopatica, trombocitopenia y lesion renal aguda. Puede manifestarse a cualquier
edad en forma esporadica o como brote epidémico comunmente asociado a la ingesta de carne insu-
ficientemente cocida por accion de la toxina Shiga, en general producida por Escherichia coli entero-
hemorrégica (ECEH, su sigla en inglés) O157:H7. Se presenta en un 15% de los pacientes afectados
como complicacion, una semana después de un cuadro clinico caracterizado por dolor abdominal,
diarrea disentérica, fiebre y vomitos. En adultos es infrecuente y tiene una alta morbimortalidad, a
diferencia de los casos pediatricos. Puede también afectar el sistema nervioso central, el corazéon y
la piel. Se presenta un caso clinico de una paciente femenina de 48 afios con diagndéstico definitivo
de SUH tipico sin foco epidemioldgico por métodos indirectos. Caso clinico. Una paciente femenina
de 48 afnos, gravida 2, para 2, con antecedente reciente de sacroileitis de duracién incierta (mostré
mejoria con antiinflamatorios no esteroides [AINE] y corticoides), consultd por un cuadro de 48 h de
evolucion de dolor abdominal asociado a vomitos alimenticios y hasta seis deposiciones disenterifor-
mes diarias, luego de haber ingerido sushi. Inicié automedicacion con ciprofloxacina. Examen fisico:
hemodinamicamente estable, sin oxigeno adicional, sin déficit neuroldgico, abdomen doloroso sin
signos de peritonismo, signos de deshidratacion leves. Exdmenes complementarios: laboratorio con
leucocitosis (23.600; n = 89%) sin otras alteraciones; tomografia de abdomen y pelvis con contraste
con marcado engrosamiento coldnico y abundante liquido libre. Se tomaron hemocultivos, coprocul-
tivo y muestras para PCR de rfbO157, stx1 y stx2. Tras mejoria de la disenteria, se agregoé alteracion
de la funcioén renal (U = 0,46; Cr = 3,58; CICr = 15, oliguria, proteinuria y hematuria). Cierre de cultivos
y PCR negativas. Se inici6 hemodidlisis y plasmaféresis, y se planed tratamiento con eculizumab por
interpretarse SUH mediado por complemento. Resultado positivo de Ac anti LPS 0157 IgM e IgG (gli-
co-iELISA), por lo que se diagnosticd SUH por toxina Shiga. Comentario. El diagndstico de este sin-
drome requiere confirmacion de su etiologia infecciosa, usualmente a través de métodos directos de
microorganismos o toxina Shiga 2, con el fin de descartar otras causas. Es creciente la evidencia de la
utilidad de métodos indirectos con una sensibilidad y especificidad similares al método de referencia,
el cual se encuentra disponible en nuestro pais. Compartimos la bibliografia junto a una actualizacion
en epidemiologia, conductas y prondstico. Conclusion. Utilizar métodos indirectos junto a métodos
directos permite llegar a mayor nimero de diagndsticos etioldgicos, descartando otras causas de
microangiopatia trombdtica de similares caracteristicas.

PALABRAS CLAVE. Sindrome urémico hemolitico, microangiopatia trombética, Escherichia coli
enterohemorragica, ECEH, O157:H7, toxina Shiga, disenteria, anemia hemolitica, plaquetopenia, insufi-
ciencia renal aguda, hemodialisis.
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Introduccion

ABSTRACT
Introduction. Haemolytic uremic syndrome (HUS) is defined by the simultaneous appearance
of microangiopathic haemolytic anaemia, thrombocytopenia, and acute kidney injury. It may be
present in patients of any age and it develops sporadically or in an outbreak commonly associa-
ted to the intake of raw or not properly cooked meat by action of the Shiga toxin usually pro-
duced by EHEC O157:H7. It appears in 15% of the affected patients as a complication a week
after a clinical condition characterized by abdominal pain, dysentery, fever and vomit. In adults,
as opposed to paediatric patients, the HUS is not frequent and it has a high morbimortality. It
may also affect the central nervous system, the heart, and the skin. In this paper, the case of
a 48-year-old female patient diagnosed by indirect methods with HUS without epidemic out-
break source is presented. Case. A 48-year-old female patient with a medical history of two
pregnancies and sacroilitis of unknown duration (she showed a good response to non-steroidal
anti-inflammatory drugs and corticosteroids) consults for clinical symptoms of 48 h of evolution
of abdominal pain, vomit, and dysentery (six depositions per day) after eating sushi. The patient
was self-medicated with ciprofloxacin. Physical examination: hemodynamically stable, without
additional oxygen, no neurological deficit, abdominal pain without peritonism, mild dehydration.
Complementary tests: laboratory with leucocytosis (23,600, n = 89%) without any other alter-
ations, abdominal/pelvic computerized tomography with contrast shows marked colonic thickening
and plenty of free fluid. Blood and stool cultures and samples for PCR (rfbO157, stx1 y stx2) are
taken. Progressive spontaneous resolution of dysentery, adding acute kidney injury (U = 0.46;
Cr = 3.58; CICr = 15, oliguria, proteinuria and haematuria). Cultures and PCR resulted negative.
The patient starts haemodialysis and plasmapheresis, and treatment with eculizumab is planned
due to probable complement-mediated HUS. Positive result for anti LPS 0157 IgM and I1gG
(glyco-iELISA) antibodies. The ultimate diagnose is Shiga toxin-mediated HUS. Comments. The
HUS diagnosis requires confirmation of its infectious aetiology, usually through direct methods of
microorganisms or Shiga-toxin-2 detection with the purpose of discarding other causes. Plenty
of new evidence shows the usefulness of indirect methods, which have sensibility and specificity
similar to the gold standard, available in Argentina. In this paper, we share the bibliography and
offer an epidemiology, treatment, and prognosis update. Conclusion. The use of indirect meth-
ods together with direct methods allows us to do more etiological diagnoses, discarding other
causes of thrombotic microangiopathy of similar characteristics.

KEey worps. Haemolytic uremic syndrome, thrombotic microangiopathy, enterohemorrhagic
Escherichia coli, EHEC, O157:H7, Shiga toxin, dysentery, haemolytic anaemia, thrombocytopenia,
acute kidney injury, haemodialysis.

La causa mas comun de SUH por toxina Shiga (SUH-ST,
su sigla en inglés) es la infeccion gastrointestinal por ECEH.
La infeccion por ECEH se asocid por primera vez con colitis

El sindrome urémico hemolitico (SUH) es un cuadro enmar-
cado dentro de las microangiopatias trombdéticas (MAT) jun-
to a la purpura trombética trombocitopénica (PTT), que se
caracteriza por el desarrollo simultaneo de anemia hemoliti-
ca no inmune, trombocitopenia e insuficiencia renal aguda.
Las principales causas del SUH son dos: la Escherichia
coli productora de la toxina Shiga (ECST), también cono-
cida como E. coli enterohemorragica (ECEH), con la cual
los pacientes suelen presentar prédromo gastrointestinal y
enfermedad mediada por el complemento (coloquialmente
llamado SUH atipico) asociada con mutaciones en genes
que codifican factores del complemento o autoanticuerpos.
Menos comunes son las MAT asociadas a drogas (quino-
nas, inhibidores de calcineurina), trastornos genéticos, em-
barazo y otros (1).

hemorragica durante un brote ocurrido en los EE.UU. en
1982, adjudicado a la coccion subdptima de carne en una
cadena de comida rapida (2), y aproximadamente al mismo
tiempo se asocidé con SUH en casos esporadicos (3). La
mayor parte de las campanas de prevencion se basan en la
correcta coccion de alimentos vacunos, basados en el he-
cho de que la bacteria tiene como reservorio el ganado bo-
vino. Sin embargo, se han descripto focos epidemioldgicos
iniciados en multiples fuentes e incluso existe un potencial
contagio interhumano (Fig. 1) (5). EIl SUH asociado a ECEH
puede ocurrir en brotes mayores 0 menores O en casos
esporadicos, y tipicamente se presenta como anemia he-
molitica, trombocitopenia e insuficiencia renal aguda que se
desarrolla después de una gastroenteritis, en los 2-12 dias
posteriores al inicio de la diarrea, que puede manifestarse
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Figura 1. Vision ampliada de las fuentes probables de STEC.
Adaptado de Maki DG. Don't eat the spinach--controlling foodborne infectious disease. N Engl J Med 2006;355:1952-5. doi: 10.1056/NEJMp068225. PMID: 17093245
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como colitis hemorragica con diarrea con sangre. Aproxi-
madamente el 15% de los casos de gastroenteritis asociada
a ECEH presentaran SUH, aunque la gastroenteritis en si
puede ser muy grave y causar morbilidad (prolapso rectal,
gangrena o perforacion coldnica) e incluso mortalidad (1).
Los pacientes suelen presentar palidez aguda y sintomas
de insuficiencia renal (edema, nauseas y vomitos, oliguria
y/0 hipertension arterial). Ademas de la insuficiencia renal,
puede haber manifestaciones extrarrenales que incluyen
afectacion cardiaca, neurolégica, respiratoria y pancreatica,
asi como pruebas elevadas de la funcion hepética. Los sin-
tomas neuroldgicos pueden variar desde sacudidas leves
hasta coma grave o accidente cerebrovascular en alrede-
dor del 30% de los casos y se asocian con peor resultado.
Otros factores relacionados con peor resultado son la he-
moconcentracion y la falla renal inicial. El SUH asociado a
ECEH generalmente no recurre por tratarse basicamente de
un cuadro con etiopatogenia ambiental casual.

Caso clinico

Se presenta el caso clinico de una paciente femenina de 48
anos, turista (oriunda de La Plata, Buenos Aires), con an-
tecedentes de gravida 2, para 2 (G2P2). Habia presentado
un cuadro compatible con sacroileitis hacia siete dias que
se resolvid con tratamiento sintoméatico (antiinflamatorios no
esteroides y corticoides). Refiri6 ingesta de pescado crudo
(sushi) hacia 24 h. Consulté en una guardia externa por un
cuadro de 48 horas de evolucion de dolor abdominal de
carécter célico con aumento de intensidad (8/10) las Ultimas
12 horas, localizado en el flanco y la fosa iliaca derecha,
sin irradiacion, asociado a vomitos alimentarios y deposi-
ciones sanguinolentas en numero de cinco o seis diarias.
Previamente, sin indicacion médica, realizé tratamiento con
ciprofloxacina (2 dosis en el momento de la consulta). En el
examen fisico al ingreso: tension arterial: 100/60 mm Hg,
temperatura: 35,4 °C, frecuencia cardiaca: 78 latidos por
minuto, saturacion: 98% (aire ambiente). Vigil, lucida, sin
déficit neuroldgicos. Ruidos cardiacos normofonéticos, si-
lencios libres, sin edemas periféricos. Buena mecanica ven-
tilatoria, con entrada de aire bilateral y sin ruidos agregados.
Abdomen con ruidos hidroaéreos aumentados, blando, de-
presible con dolor ante la palpacion profunda en el flanco
y la fosa iliaca izquierda, sin defensa ni signos de irritacion
peritoneal. Diuresis espontanea, punopercusion y puntos
ureterales altos y bajos negativos. Piel y mucosas normo-
hidratadas y normocoloreadas. Se realizaron examenes
complementarios: laboratorio de ingreso: Estado de &ci-
do-base: pH, 7,43; PCo2, 32,9; Hco3: 21,6; acido lactico:
1,1; hemograma: leucocitosis, 23.600 (N89%L4M7). Hema-
tocrito, 41,4; hb, 12,8; plaquetas, 236.000; TP 87% 147,
urea, 0,23, Cr 0,93; Na, 135; K, 3,8; CI,101; Glu, 109; GOT,
10; GPT, 10; FAL, 119; BT, 0,64; amilasa, 57; subunidad f3
GCH, negativa. Serologias para VIH, VDRL, VHB y VHC,

no reactivas. ECG con ritmo sinusal. Radiografia de térax
y abdomen, sin alteraciones. Ecografia abdominal: engro-
samiento parietal de colon derecho, con leve cantidad de
liquido libre en el espacio de Morrison, esplenorrenal, gotera
parietocdlica derecha e interasas. Tomografia de abdomen
y pelvis con doble contraste: higado, bazo y pancreas de
forma y tamarno conservados, sin lesiones. Via biliar IHy EH
conservada. Glandulas suprarrenales y rinones, sin particu-
laridades. Sin signos de obstruccion de asas intestinales.
Marcado engrosamiento de la pared de asas colénicas con
realce de la pared del mismo. Abundante liquido libre.

Se interpretd inicialmente colitis de probable etiologia infec-
ciosa, bacteriana, por lo que se tomaron muestras para cul-
tivos (hemocultivos y coprocultivo, toxina C. difficile negativa)
y continud con antibioticoterapia empirica (ciprofloxacina +
metronidazol).

A las 48 horas de su ingreso, la paciente evolucioné des-
favorablemente con empeoramiento de la sintomatologia.
Agrego alteracion de la funcién renal (U: 0,46, Cr: 1,9), con
resultado de la fraccion excretada de urea de 0,2% (prerre-
nal). Se interconsulté con el area de gastroenterologia y se
definié iniciar tratamiento empirico con corticoides ante po-
sible enfermedad inflamatoria intestinal (sospecha de colitis
ulcerosa en contexto de sacraileitis), y no pudo realizarse
VCC por problemas técnicos. Se enviaron muestras para
estudio de ECEH (stx1, stx2 y rfbO157).

Se suscitd progresion del cuadro a pesar de la hiperhidra-
tacion, con empeoramiento de la funcion renal (U: 0,64, Cr:
3,58), a lo que se agregd anemia (hemotocrito: 29, Hb: 9,4)
y plaguetopenia (109.000), aunque con progresiva mejoria
del cuadro de disenteria. Se realizd una evaluacion, que
confirmd hemodlisis no inmune: prueba de Coombs negati-
va, reticulocitos aumentados, LDH aumentada y frotis con
esquistocitos. Se practicd plasmaféresis y corticoterapia a
cargo del area de hematologia, quien tomé muestras para
panel de MAT (actividad ADAMTS13 y su autoanticuerpo,
genes CFH y MCP).

Se requiere terapia de reemplazo renal por hemodidlisis.

El cierre de cultivos vy el estudio de ECEH fueron negativos.
Habia sospecha de SUH mediado por el complemento: la
paciente era candidata a recibir eculizumab. Finalmente,
se realizd el diagndstico definitivo de SUH-ST a través de
métodos indirectos (Ac anti-LPS0O157, IgM e IgG positivos,
método glico-iELISA).

Estos fueron los resultados de otros laboratorios realizados
durante la internacion de la paciente: perfil de celiaquia ne-
gativo, ANCA P negativo, ASCA negativo, FAN negativo, C3
bajo, C4 normal, fibrindgeno normal.

Comentario
Comprender la fisiopatologia del SUH nos permite entender

su evolucion cronoldgica y expresion clinica. Después de su
ingestion, las cepas de ECEH productoras de ST colonizan
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el intestino. Inicialmente, las bacterias colonizan el ileon ter-
minal, seguido de una unién especifica a los enterocitos del
colon, lo cual genera la denominada lesion de union y borra-
miento (attaching and effacing lesion).

Debido a la falta de caracter invasivo en la ECEH, no existe
bacteriemia. Por tanto, la toxina liberada en el intestino se
transloca en el contexto de lesion de las células de la mu-
cosa intestinal. La toxina libre en el torrente sanguineo es
minima, pero se une a los neutrdfilos, monocitos, plaquetas
y glébulos rojos.

La toxina puede liberarse de las células sanguineas den-
tro de las microvesiculas. Gracias a estas microvesiculas,
originadas en células sanguineas del huésped, evaden la
respuesta inmunitaria del huésped y son captadas por las
células endoteliales de los capilares glomerulares y peritu-
bulares del rindn, en las que inducen la muerte celular.

La exposicion subendotelial asociada al estado proinflama-
torio por citoquinas locales llevan a un estado protromboti-
co. El plasma de pacientes con SUH muestra una inhibicion
de la fibrindlisis que se manifiesta por una mayor actividad
del inhibidor del activador del plasminégeno 1 (PAI-1), un
presunto aumento de la generacion intravascular de fibrina,
como lo demuestran las altas concentraciones de dimeros

D, y la generacion de trombina, como se infiere del aumento
de concentraciones del fragmento 1 + 2 (Fig. 2).

Los recuentos bajos de plaquetas en el SUH son el resultado
de la activacion plaquetaria por exposicion del subendotelio,
LPS, STy citoquinas, con el consecuente depdsito de agrega-
dos en microtrombos a lo largo de la pared vascular danada.
La fragmentacion de los gldbulos rojos con la formacion de
los caracteristicos esquistocitos y células en casco obser-
vados en el frotis de sangre se atribuye a la degradacion
mecanica de los eritrocitos en los capilares parcialmente
ocluidos por microtrombos, ademas del dano oxidativo y la
mediacion por complemento.

La etiopatogenia que conduce a la insuficiencia renal aguda
durante el SUH asociado a ECEH se asocia con la misma le-
sién vascular protrombdtica, que desencadena la formacion
de microtrombos oclusivos en los glomérulos, asi como con
la lesion glomerular y tubular aguda inducida por toxinas,
todo asociado a un estado proinflamatorio local con activi-
dad leucocitaria y de complemento (1,4).

Clinicamente tiene un tiempo de incubacion asintomatico
de 3-7 dias. Se inicia con diarrea acuosa por 1-3 dias, que
en el 90% de los casos se convierte en sanguinolenta, o
cual suele ser el motivo de consulta del paciente. El cuadro
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Figura 2. Esquema de la fisiopatologia del SUH.

Adaptada de Tarr PI, Gordon CA, Chandler WL. Shiga-toxin-producing Escherichia coli and haemolytic uraemic syndrome. Lancet 2005;365:1073-86. doi:

10.1016/50140-6736(05)71144-2. PMID: 15781103
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suele acompanarse de dolor abdominal, deposiciones do-
lorosas y en ocasiones fiebre. Aproximadamente el 85% se
resuelve espontaneamente y el 15% restante evolucionaria
a SUH como complicacion (Fig. 3).

Dentro de los estudios complementarios, la tomografia
computarizada rara vez, 0 nunca, permite evaluar las infec-
ciones por STEC sospechadas o documentadas. La baja
probabilidad de un beneficio se ve sopesada por los riesgos
implicitos, lo que descuenta su utilidad para descartar otras
causas no infecciosas posibles en los pacientes adultos.
En el laboratorio podemos encontrar un patrén de hemdlisis
(aumento de LDH vy bilirrubina indirecta, descenso de hap-
toglobina, aumento de reticulocitos, frotis con esquistocitos,
test de Coombs directo negativo), trombocitopenia, leuco-
citosis con neutrofilia, coagulacion normal, falla renal (au-
mento de urea y creatinina, hipercalemia, acidosis), signos
de pérdidas gastrointestinales (hiponatremia, hipoalbumine-
mia), alteracion de orina completa (hematuria y proteinuria)
y niveles plasmaticos bajos de C3, con niveles elevados de
productos de degradacion del complemento.

Existen multiples técnicas directas e indirectas para el diag-
noéstico. Las mismas, utilizadas de manera combinada, au-
mentan la tasa diagnéstica.

Existen dos grandes grupos de ECST segun el riesgo de
complicacion con SUH, usualmente correlacionado con dia-
rrea sanguinolenta: Alto riesgo (genotipo stx2 con/sin stx1:
E. coliO157:H7, 0157:HNM, 026, 0111, 080, 0104,0121)
y bajo riesgo (genotipo stx1: E. coli 026, 0103, O111). El
objetivo de los estudios directos es diferenciarlos (6).

Las muestras para el estudio son materia fecal o hiso-
pado rectal, las cuales se cultivan en Agar Sorbitol-Mac-
Conkey selectivo para reconocimiento de colonias y pos-
terior tipificacion.

El estudio molecular de eleccion es la deteccion por PCR
multiple para genes stx1, stx2 y rfbO157, que codifican para
toxina Shiga 1, 2 y LPS 0157, respectivamente. Los mis-
mos son una herramienta fundamental para detectar cepas
de alto riesgo.

Una ultima opcidn, adicional pero no definitiva, es el enzi-
moinmunoandlisis de toxina Shiga. Brindan facilidad por
ser dispositivos de flujo lateral, aunque presentan falsos
negativos.

Los estudios indirectos disponibles son la deteccion de anti-
cuerpos anti-LPS y glico-iELISA. Existe evidencia de su utili-
dad para el diagnéstico de SUH por la toxina Shiga, lo que
aumenta el rédito diagndstico.

Sindrome urémico-
hemolitico (15%)

3 -2 1 0 1 2 3
1 1 1
T T -~ T
Ingestion Diarrea Cultivo
Dolor abdominal
Fiebre Disenteria
Vomitos

Figura 3. Evolucion del cuadro.
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Adaptada de Tarr PI, Gordon CA, Chandler WL. Shiga-toxin-producing Escherichia coli and haemolytic uraemic syndrome. Lancet 2005;365:1073-86. doi:

10.1016/50140-6736(05)71144-2. PMID: 15781103
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Wijnsma y colaboradores encontraron en 2016 que en pa-
cientes con cuadro clinico de SUH-ST llegaban a un 77%
de diagnésticos de manera combinada contra un 62% por
serologia (IgM O157 LPS) y 54% en estudios directos en
materia fecal. Cuando esto se evaluaba en pacientes estu-
diados mas alla de los siete dias de evolucion, el rédito era
de 95%, 69% y 62%, respectivamente; esto se explicaba
por la mayor tasa de seroconversion (7).

Nuevamente en 2018, Wijnsma y colaboradores estudiaron
la utilidad de los métodos indirectos. Ante la posibilidad de
reaccion cruzada con otros microorganismos por compartir
el lipido A del LPS, realizaron un estudio comparativo en-
tre IgM O157 LPS, estudios fecales e IgM glico-iELISA, el
cual no presenta tal reaccion cruzada. El diagndstico fecal,
LPS-ELISA Yy glico-IELISA identificaron la infeccion por ECST
0157 en el 43%, 65% y 78% de los pacientes, respectiva-
mente. Combinando glico-iIELISA con diagndstico fecal, se
detectd infeccion por ECST debido a O157 en el 89% de
los pacientes (8).

El mayor aporte de la evidencia existente sobre el estudio
indirecto no reposa sdélo en el diagndstico definitivo sino
también en poder rechazar el SUH mediado por el com-
plemento, el cual es un diagndstico de descarte con trata-
miento especifico de dificil obtencion (eculizumab) por su
alto costo.

Los casos y tasas de notificacion de SUH para el total del
pais muestran, aunque con algunas fluctuaciones, una ten-
dencia al descenso entre 2012 y 2022: se pasd de alrede-
dor de 400 casos por ano para 2012 a poco mas de 300
casos en 2022, con una mediana de 358 casos anuales,
un minimo de 276 casos y tasa de notificacion de 0,6 ca-
sos cada 100.000 habitantes en 2021, contra un maximo
de 413 casos y una tasa de 0,97 en 2014. Cabe destacar
que la tendencia descendente incluye los anos 2020 y 2021
(contexto de la pandemia de covid-19), y que en 2022 se
registrd un nimero igual a 2020 y superior a 2021.

Los nifios menores de 5 anos son los grupos mas vulnera-
bles. La mayoria de los casos se presentan en etapa estival.
La tasa mas alta se encuentra en la region sur de la Repu-
blica Argentina (9).

Multiples trabajos han evaluado conductas terapéuticas
asociadas a desenlaces como muerte y enfermedad renal
cronica residual. La mayor parte de ellos demuestra que la
conducta adecuada es la terapia de sostén.

Grisaru y colaboradores hallaron en su metaanalisis que un
inicio tardio en la hidratacion parenteral (>4 dias) y un hema-
tocrito >24% se asocian a mayor tasa de falla renal oligoanu-
rica, requerimiento de dialisis y muerte (10). Datos similares
fueron arrojados en un metandlisis de Cochrane. No hubo
superioridad para las medidas especificas (heparina, plasma,
corticoides o0 synsorb-Pk) sobre las conductas de sostén en
cuanto a la mortalidad por cualquier causa, eventos neurolo-
gicos, proteinuria e hipertension arterial (11).

Un punto de discusion usual es el uso o no de antibidticos.
Los trabajos de Grif y colaboradores y Kimmit y colegas de-

mostraron in vitro el rol de la antibioticoterapia en la libera-
cion de ST y la expresion de genes de stx codificados en
bacteriofagos como un factor adverso (12,13). A pesar de
esto, no existe evidencia estadisticamente significativa que
pueda conectar el uso de antibidticos con el desarrollo de
SUH-ST, como se presenta en los metanalisis de Freedman
y colaboradores y Safdar y equipo (14,15). El no hallazgo de
resultados favorables es motivo suficiente para desalentar el
uso de antibidticos.

Entre los factores prondsticos con mayor utilidad durante
la evaluacion inicial estan la severidad de la injuria renal,
el requerimiento de didlisis y la presencia de compromiso
neuroldgico. Dichos datos se encuentran afirmados por los
metandlisis de Garg y colaboradores y Schiepatti y colegas
(16,17).

Conclusion

A pesar de representar un cuadro clasico en la literatura, el
SUH-ST es poco comun, sobre todo en adultos. El mismo
representa una complicacion de la infeccidn intestinal por
ECEH.

Es reconocida su asociacion a la ingesta de carne con coc-
cion subodptima, pero existen multiples reportes de casos y
brotes epidémicos asociados a otras fuentes. No debemos
detener su deteccion ante la sospecha teniendo en cuenta
este Ultimo dato.

Existe un aumento en la evidencia de utilidad de los méto-
dos indirectos para el diagnéstico definitivo, motivado esto
por la no despreciable tasa de resultados negativos en es-
tudios directos de pacientes con clinica de SUH. Si bien la
posibilidad de céalculo de sensibilidad y especificidad es difi-
cultosa por la falta de un método de referencia comparativo,
es inferible que estas aumenten sustancialmente utilizando
ambos. Esto nos lleva a la conclusion de que una estrategia
de estudio combinado puede llevar a un estimable aumento
del rédito diagndstico.

La piedra angular de la conducta terapéutica es el sostén del
paciente, con particular énfasis en la hidratacion parenteral
guiado por signos de hidratacion, diuresis y hematocrito. mm
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