
Comité Editorial

Rev Hosp Niños BAires Junio 2011; vol 53, número 241 123   

Doctor, ¿tiene cinco minutos?
Comité Editorial

La microangiopatía trombótica (MAT), es 
un síndrome clínico-patológico, caracterizado 
por “la oclusión con trombos intraluminales de 
la microvasculatura”.1 Esta entidad fue des-
cripta por primera vez en 1925,2 y recién en 
19523 fue utilizado para describir las lesiones 
vasculares que acompañaban a la Púrpura 
Trombótica Trombocitopénica (PTT).

Los eventos anatomopatológicos en este 
síndrome son diversos: engrosamiento de las 
paredes de arterias pequeñas, arteriolas y ca-
pilares, tumefacción y descamación del endo-
telio hacia el espacio subendotelial, formación 
de trombos intraluminares de plaquetas y fi-
brina; todo esto conduce a la oclusión intralu-
minal parcial o total de los pequeños vasos y 
a la fragmentación de los glóbulos rojos res-
pectivamente. (Figura 1)
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Los eventos clínicos observados son: ane-
mia hemolítica microangiopática (AHMA), in-
juria isquémica a nivel de distintos órganos y 
trombocitopenia.4 

La MAT se encuentra asociada a múltiples 
enfermedades y hay factores que pueden pre-
cipitarla. (Figura 2)

El síndrome urémico hemolítico (SUH) fue 
descripto por Gasser8 en 1955. Aspectos clí-
nicos durante la etapa aguda, su evolución y 
tratamiento fueron publicados en 1964 por el 
Dr. Gianantonio.9

En la práctica diaria, el 90% de los SUH 
es de causa infecciosa10 pudiéndose asociar 
o no a diarrea. 
•	 	Asociado	a	diarrea	(D+),	generalmente	de-

bida a infecciones por Escherichia coli pro-
ductora de toxina Shiga (STEC), siendo la 

Figura 1. Microangiopatía trombótica: alteraciones intraluminales de pequeños vasos
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Escherichia coli O157 el serotipo más fre-
cuentemente aislado en nuestro país11-12. 
Se estima que entre el 10% y el 15% de 
los niños con infección por STEC evolucio-
nan a SUH13.

•	 	No	asociado	a	diarrea:	fundamentalmen-
te por infecciones respiratorias debidas a 
Streptococcus pneumoniae.

El SUH asociado a diarrea, es la causa 
más común de injuria renal aguda (IRA) en 
niños menores de 5 años, con una inciden-
cia anual de 0,2 a 4,28 personas por cada 
100.000 por año en el mundo14. En nuestro 
país es de 12,2/100.000 niños menores de 5 
años,15 10 veces mayor en relación a los paí-
ses desarrollados. 

La mortalidad durante la etapa aguda es 
de 3-5%, el 20% del total de los niños presen-
tan durante su evolución parámetros de daño 
renal, expresados por:

•	 Aparición	de	microalbuminuria	/	proteinuria	
•	 	Hipertensión	arterial	y/o	disminución	del	

filtrado glomerular expresado por aumen-
to de la creatinina sérica.16 

•	 	El	8%	desarrolla	enfermedad	renal	crónica	
terminal.17

En nuestro país, el 20% de la población 
pediátrica en lista de espera para trasplan-
te corresponden a niños con antecedentes 
de SUH. 

Fisiopatogenia Del sUH

Si bien la fisiopatología del SUH actual-
mente no está del todo dilucidada, hay con-
senso unánime acerca de la lesión primaria 
desencadenante: “daño de las células en-
doteliales” de los pequeños vasos del colon, 
riñón y sistema nervioso central fundamental-

Figura 2. Factores predisponentes y factores precipitantes de MAT.
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mente. La Shigella dysenteriae subtipo I y la 
Escherichia coli productora de toxina Shiga, 
son los agentes etiológicos reconocidos como 
responsables	de	SUH	D+.	

La transmisión ocurre a través de la vía 
fecal oral por: 
•	 Ingestión	de	alimentos	contaminados	

(principalmente los elaborados a base de 
carne picada). 

•	 Contaminación	de	verduras	regadas	con	
aguas contaminadas por heces bovinas. 

•	 Contacto	directo	del	hombre	con	los	ani-
males. 

La STEC, coloniza en intestino, produce 
shigatoxina (STX), esta trasloca la mucosa 
intestinal, alcanzando la circulación sanguí-
nea; se describen tres tipos: STX 1- STX 2 
y la subtilasa.18 La STX tipo 2, se asocia con 
mayor riesgo de desarrollar SUH. 

Estudios prospectivos recientes describen, 
que la aparición de la diarrea puede ocurrir 
hasta tres días después de la ingesta de ali-
mentos contaminados, iniciada la diarrea es-
te sería el período adecuado para la toma de 

materia fecal buscando STEC y toxina Shiga 
o Verotoxina libre en materia fecal. 

Durante el período de enteritis la STX I y 
2 ingresan a la circulación por traslocación in-
testinal y generan una toxemia. 

En este período de toxemia que dura 
aproximadamente 4 días, un 5-15% de los ni-
ños desarrolla injuria renal aguda.19

El complejo STX unido a su receptor GB3 
(globotriaosilceramida), es internalizado por 
endosomas, y captado por el aparato de Gol-
gi en donde por acción de la furina la subuni-
dad A es clivada en dos fragmento A1 y A2, el 
primero remueve un residuo de adenina de la 
unidad ribosomal 28S, provocando inhibición 
en la síntesis proteica por bloqueo del ARN 
mensajero e induce a su vez a apoptosis.

A nivel endotelial, si el proceso inflamato-
rio local se perpetúa, se produce activación 
de la cascada de coagulación, iniciándose 
con la exposición del factor XII a, luego se 
activa el factor VII a, luego la Trombina, for-
mándose bandas de fibrina intraluminales, 
finalizando la activación de la cascada de 
coagulación con la formación de trombos pla-
quetarios. (Figura 3)

Figura 3. Mecanismo de lesión endotelial
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Estos procesos conducen a:
Anemia hemolítica microangiopática (AH-

MA): se observan glóbulos rojos fragmenta-
dos, varios son los mecanismos probables: 
•	 Pérdida	de	la	capacidad	elástica	del	GR	

al atravesar las bandas de fibrina (acción 
mecánica, osmolar). 

•	 Disminución	del	ATP.
•	 Externalización	de	la	fosfatidilserina,	lípido	

de cara interna de la membrana eritrocita-
ria (eriptosis).

•	 Aumento	del	“shear stress”.
Estos son algunos de los factores que 

condicionarían la ruptura del GR, generando 
anemia de severidad variable.

Plaquetopenia: alteración del número y 
funcionalidad de las plaquetas circulantes, 
determinando la aparición de petequias, he-
matomas, hemorragias.

Daño por isquemia, en distintos órganos 
entre ellos el riñón, expresando diferentes 
grados de insuficiencia renal, con disminución 
en el volumen de diuresis (oliguria hasta anu-
ria), aumento de la creatinina sérica, acidosis, 
hiperkalemia, etc.

El	tratamiento	del	SUH	D+	continúa	sien-
do conservador:

Ante la presencia de anemia, está indica-
do transfundir con glóbulos rojos desplasma-
tizados y en lo posible irradiados. Los criterios 
para esta intervención estarán dados no solo 
por el nivel de Hb, sino también por el esta-
do hemodinámico del paciente. Un niño ta-
quicárdico, con soplo, debe ser transfundido 
aún cuando los niveles de Hb sean superio-
res a 6 gr%. 
•	 Desde	el	punto	de	vista	clínico,	si	el	pa-

ciente está anúrico por más de 24 h, y con 
compromiso neurológico, debe iniciarse 
terapia de soporte renal (diálisis perito-
neal, hemodiálisis). También cuando por 
los parámetros de laboratorio así lo indi-
can (hiperkalemia, creatinina y urea ele-
vada, acidosis severa, etc.).

•	 No	debe	transfundirse	plaquetas	ni	plasma	
en	el	SUH	D+.	

•	 Manejo	adecuado	de	líquidos	en	función	
de su estado de hidratación y del volumen 
de diuresis.

•	 Y	aporte	nutricional	adecuado.

Los pacientes son controlados ambulato-
riamente luego del alta para evaluación clí-

nica y controles de laboratorio en sangre y 
orina: a la semana, a los 15 días, al mes, al 
6to mes, y luego anualmente. 

Se debe indicar dieta hiposódica hasta el 
6to mes post alta y normo proteica durante el 
resto de la vida del paciente.

Dado el severo impacto en salud de esta 
enfermedad es necesario:
•	 Promover	normas	de	higiene	y	hábitos	ali-

mentarios saludables. 
•	 Educar	a	la	población	acerca	de	la	enfer-

medad.
•	 Políticas	de	estado	adecuadas,	con	con-

troles estrictos en los distintos niveles de 
la cadena agroalimentaria (frigoríficos, 
faenamiento de animales, seguridad y 
normas de calidad en el manejo de ali-
mentos). 

Estas herramientas aplicadas idóneamen-
te nos permitirían disminuir la prevalencia de 
esta enfermedad en nuestro país.
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