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Infarto de miocardio durante sı́ndrome
hemolı́tico urémico

Myocardial infarction during classic haemolytic
uraemic syndrome

Sr. Editor:

Aún cuando se piensa que el sı́ndrome hemolı́tico urémico
(SHU) es una enfermedad habitualmente circunscrita al riñón,
existen manifestaciones extrarrenales, las cuales determinan
su pronóstico en cuanto a morbilidad crónica y mortalidad1.

Dentro de estas, el daño cardı́aco primario es excepcional
y se ha reportado como miocardiopatı́a dilatada2, miocardi-
tis3 o isquemia aguda2,4,5; esta última en ocasiones es causa
de muerte súbita. Dado su potencial de morbimortalidad, el
reconocimiento precoz es fundamental para optimizar el
tratamiento de estos pacientes.

Presentamos el caso de un paciente de un año de edad,
quien durante la evolución del SHU diarrea positivo cursó
con infarto miocárdico.

Caso clı́nico

Paciente de un año y 9 meses, sexo masculino, sano, quien
consultó por 5 dı́as de diarrea disentérica. Al momento de
admitirse en el área de urgencia se observó trombocitopenia
de 52.000 ml. En el frotis sanguı́neo se encontraron esquis-
tocitos escasos; nitrógeno ureico de 40mg/dl y lactato
deshidrogenasa de 2.140U/l, y se planteó diagnóstico de
SHU diarrea positivo. En el examen fı́sico se observaron
signos de deshidratación y edema. En las horas siguientes
hubo ascenso de creatininemia y del recuento leucocitario a
47.200 ml, caı́da del hematocrito hasta el 25% y exacerbación
de trombocitopenia. A las 36 h del ingreso se inició
peritoneodiálisis. El coprocultivo resultó positivo para
Escherichia coli O157:H7.

El dı́a 4 de evolución presentó taquicardia persistente,
hipotensión arterial y franca dificultad respiratoria. La
radiografı́a de tórax fue compatible con edema pulmonar
cardiogénico y requirió ventilación mecánica. El ECG mostró
supradesnivel ST en la región anteroseptal y el ecocardio-
grama reveló signos de disfunción diastólica del ventrı́culo
izquierdo. No se encontró derrame pericárdico. Se inició
milrinona. Persistió con signos de hipodébito grave. El
ecocardiograma de control reveló fracción de acortamiento

ventricular izquierdo del 33% con persistencia de disfunción
diastólica. Cursó con alza del nivel de troponina-T de
0,49 ng/ml (VN:o0,01 ng/ml), con persistencia de valores
elevados de troponina–I y troponina-T de 5,9 y de 2,9 ng/ml,
respectivamente, hasta el dı́a 11.

El estudio de etiologı́a viral para miocarditis resultó
negativo. El paciente presentó mejorı́a progresiva de su
condición clı́nica y se suspendió el peritoneodiálisis el dı́a
11. Se le dio el alta a su domicilio a la tercera semana de
hospitalización. A los 6 meses de seguimiento el paciente
estaba sano desde el punto de vista cardı́aco y nefrológico.

Discusión

El daño vascular de la microcirculación es el causante de
isquemia en los múltiples órganos afectados durante la
evolución del SHU. El mecanismo involucrado en la
disminución del flujo sanguı́neo miocárdico durante el curso
del SHU por Escherichia coli O157:H7 se debe a un aumento
en la generación de trombina, ası́ como también a la
alteración de la fibrinólisis y a un incremento del factor
activador plaquetario a nivel vascular6.

En una importante casuı́stica, Siegler reportó daño clı́nico
cardı́aco en menos del 1% de pacientes con SHU7. Por otra
parte, Brandt et al describieron un 10% de disfunción
cardı́aca para una epidemia de SHU8. Ası́, entonces, la
afectación cardı́aca isquémica clı́nicamente aparente es
rara de observar. Sin embargo, no es infrecuente encontrar
microangiopatı́a trombótica coronaria con presencia de
microtrombos. En estudios necrópsicos se refiere un 30%
de compromiso microangiopático miocárdico9. Argyle et al
reportaron que 2 de 9 niños a quienes se les realizó autopsia
presentaban evidencia de trombosis coronaria10. No obstan-
te, la real prevalencia de infarto miocárdico no es conocida.

Tal como ocurrió con nuestro paciente, en la mayorı́a de
las ocasiones el daño miocárdico se presenta entre la
primera y la tercera semana de evolución, aunque también
se ha reportado de aparición más tardı́a2.

La presentación de otro caso de infarto miocárdico es
similar a lo aquı́ comunicado. Ası́, Thomas et al comunicaron
un paciente de 2 años quien presentó falla cardı́aca aguda al
cuarto dı́a de evolución. La necropsia reveló múltiples focos
microscópicos de un reciente infarto en el ventrı́culo
izquierdo5.

Además de los signos y sı́ntomas clásicos de hipodébito, se
han descrito alteraciones electrocardiográficas, disfunción
ventricular en el ecocardiograma y elevación de los niveles
plasmáticos de troponina-I. En la mayorı́a de los pacientes
fue necesario el apoyo ventilatorio mecánico y el uso de
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inotropos en espera de su resolución espontánea. En casos
graves fue necesario utilizar tratamiento de soporte
extracorpóreo como modalidad de rescate5.

Otro aspecto para tener presente en los niños con SHU es
que la elevación de los niveles plasmáticos de troponina-I
debe considerarse como un real reflejo de daño miocárdico y
no atribuirse simplemente a la azoemia4.

A futuro deben realizarse estudios prospectivos para
conocer la frecuencia y el perfil evolutivo del daño
miocárdico en las diferentes fases de la enfermedad.

La recomendación es una búsqueda activa de evidencias
de isquemia miocárdica en pacientes que cursen con SHU
grave, con daño cardiopulmonar o multivisceral, como el
observado en el caso clı́nico descrito.
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Hemofilia A grave en un lactante de
5 meses de edad

Severe haemophilia. A case of an infant
aged 5 months

Sr. Editor:

La hemofilia es un trastorno hemorrágico hereditario,
recesivo y ligado al cromosoma X, debido al déficit del
factor VIII de la coagulación (hemofilia A) o del factor IX

(hemofilia B)1,2. Hablamos de hemofilia grave cuando los
niveles son inferiores al 1%, de hemofilia moderada cuando
los niveles son entre 1–5%, y de hemofilia leve cuando los
niveles están por encima del 5%3. Es una enfermedad rara
que afecta a varones y que transmiten las mujeres1.

Los pacientes con hemofilia grave no suelen sangrar hasta
la deambulación; las hemofilias moderadas y leves acostum-
bran a diagnosticarse en analı́ticas habituales o por
hemorragias anormales ante maniobras invasivas. Las
localizaciones más frecuentes son articulares y musculares
(especialmente las que soportan mayor tensión)1 pero
pueden darse a cualquier nivel y edad.

El diagnóstico es sencillo, basado en una anamnesis
rigurosa (énfasis en hemorragias anómalas en familia
materna), en la clı́nica y la dosificación de factores de la

coagulación. Actualmente están estandarizados la detección
de portadoras y el diagnóstico prenatal de la enfermedad1,2.

Existen pautas establecidas de tratamiento en que las
dosis de factor, su frecuencia de administración y la
duración dependen de la gravedad, la localización del
cuadro y de la gravedad del déficit. El uso de anti-
fibrinolı́ticos y desmopresina puede ser útil en casos
leves1,4,5.

Las complicaciones se asocian a:

1. La artropatı́a hemofı́lica, que en ocasiones requiere
tratamiento profiláctico para evitar episodios repetidos
que alteran la calidad de vida del paciente1.

2. Enfermedades secundarias a transfusiones de hemoderi-
vados; actualmente los productos son de gran calidad,
exentos de virus y proteı́nas plasmáticas1,4,5.

3. Desarrollo de aloinhibidores que complica tremendamen-
te el tratamiento de las hemorragias1,5,6.

Consideramos interesante el siguiente caso por tratarse de
un lactante, con madre portadora obligada (hija de hemofı́-
lico) que desconocı́a la enfermedad de su padre, por lo que no
se realizó un diagnóstico prenatal adecuado a pesar de un
embarazo anterior, y no se actuó ya en el parto para prevenir
una, poco frecuente pero grave, hemorragia craneal, por
la falta de información previa a los padres, porque la edad y
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