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Infarto de miocardio durante sindrome
hemolitico urémico

Myocardial infarction during classic haemolytic
uraemic syndrome

Sr. Editor:

Aln cuando se piensa que el sindrome hemolitico urémico
(SHU) es una enfermedad habitualmente circunscrita al rif6n,
existen manifestaciones extrarrenales, las cuales determinan
su prondstico en cuanto a morbilidad crénica y mortalidad’.

Dentro de estas, el dano cardiaco primario es excepcional
y se ha reportado como miocardiopatia dilatada?, miocardi-
tis> 0 isquemia aguda®*>; esta Ultima en ocasiones es causa
de muerte sUbita. 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 afo de edad,
quien durante la evolucién del SHU diarrea positivo curséd
con infarto miocardico.

Caso clinico

Paciente de un ano y 9 meses, sexo masculino, sano, quien
consulto por 5 dias de diarrea disentérica. Al momento de
admitirse en el area de urgencia se observé trombocitopenia
de 52.000ul. En el frotis sanguineo se encontraron esquis-
tocitos escasos; nitrogeno ureico de 40mg/dl y lactato
deshidrogenasa de 2.140U/l, y se plantedé diagndstico de
SHU diarrea positivo. En el examen fisico se observaron
signos de deshidratacion y edema. En las horas siguientes
hubo ascenso de creatininemia y del recuento leucocitario a
47.200 pl, caida del hematocrito hasta el 25% y exacerbacion
de trombocitopenia. A las 36h del ingreso se inicid
peritoneodialisis. El coprocultivo resulté positivo para
Escherichia coli 0157:H7.

El dia 4 de evolucidon presentd taquicardia persistente,
hipotension arterial y franca dificultad respiratoria. La
radiografia de torax fue compatible con edema pulmonar
cardiogénico y requiri6 ventilacion mecanica. El ECG mostré
supradesnivel ST en la region anteroseptal y el ecocardio-
grama revel6 signos de disfuncion diastolica del ventriculo
izquierdo. No se encontré derrame pericardico. Se inicié
milrinona. Persistid con signos de hipodébito grave. El
ecocardiograma de control revelo fraccion de acortamiento

ventricular izquierdo del 33% con persistencia de disfuncion
diastdlica. Curs6 con alza del nivel de troponina-T de
0,49 ng/ml (VN:<0,01ng/ml), con persistencia de valores
elevados de troponina-l y troponina-T de 5,9 y de 2,9 ng/ml,
respectivamente, hasta el dia 11.

El estudio de etiologia viral para miocarditis resultd
negativo. El paciente presentd mejoria progresiva de su
condicioén clinica y se suspendid el peritoneodialisis el dia
11. Se le dio el alta a su domicilio a la tercera semana de
hospitalizacion. A los 6 meses de seguimiento el paciente
estaba sano desde el punto de vista cardiaco y nefrologico.

Discusion

El dafo vascular de la microcirculacion es el causante de
isquemia en los multiples o6rganos afectados durante la
evolucion del SHU. El mecanismo involucrado en la
disminucion del flujo sanguineo miocardico durante el curso
del SHU por Escherichia coli 0157:H7 se debe a un aumento
en la generacion de trombina, asi como también a la
alteracion de la fibrindlisis y a un incremento del factor
activador plaquetario a nivel vascular®.

En una importante casuistica, Siegler reportd dano clinico
cardiaco en menos del 1% de pacientes con SHU”. Por otra
parte, Brandt et al describieron un 10% de disfuncion
cardiaca para una epidemia de SHU®. Asi, entonces, la
afectacion cardiaca isquémica clinicamente aparente es
rara de observar. Sin embargo, no es infrecuente encontrar
microangiopatia trombotica coronaria con presencia de
microtrombos. En estudios necrdpsicos se refiere un 30%
de compromiso microangiopatico miocardico®. Argyle et al
reportaron que 2 de 9 nifios a quienes se les realizo autopsia
presentaban evidencia de trombosis coronaria®. No obstan-
te, la real prevalencia de infarto miocardico no es conocida.

Tal como ocurrié con nuestro paciente, en la mayoria de
las ocasiones el dafo miocardico se presenta entre la
primera y la tercera semana de evolucion, aunque también
se ha reportado de aparicion mas tardiaZ.

La presentacion de otro caso de infarto miocardico es
similar a lo aqui comunicado. Asi, Thomas et al comunicaron
un paciente de 2 afos quien presento falla cardiaca aguda al
cuarto dia de evolucion. La necropsia revelé multiples focos
microscopicos de un reciente infarto en el ventriculo
izquierdo®.

Ademas de los signos y sintomas clasicos de hipodébito, se
han descrito alteraciones electrocardiograficas, disfuncion
ventricular en el ecocardiograma y elevacion de los niveles
plasmaticos de troponina-l. En la mayoria de los pacientes
fue necesario el apoyo ventilatorio mecanico y el uso de



Cartas al Editor

363

inotropos en espera de su resolucion espontanea. En casos
graves fue necesario utilizar tratamiento de soporte
extracorpdreo como modalidad de rescate®.

Otro aspecto para tener presente en los nifilos con SHU es
que la elevacion de los niveles plasmaticos de troponina-I
debe considerarse como un real reflejo de dafio miocardico y
no atribuirse simplemente a la azoemia®.

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

La recomendacion es una busqueda activa de evidencias
de isquemia miocardica en pacientes que cursen con SHU
grave, con dafno cardiopulmonar o multivisceral, como el
observado en el caso clinico 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 hemorragico hereditario,
recesivo y ligado al cromosoma X, debido al déficit del
factor vii de la coagulacion (hemofilia A) o del factor ix
(hemofilia B)"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 estan por encima del 5%°. Es una enfermedad rara
que afecta a varones y que transmiten las mujeres’.

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

El diagndstico es sencillo, basado en una anamnesis
rigurosa (énfasis en hemorragias anomalas en familia
materna), en la clinica y la dosificacion de factores de la

coagulacion. Actualmente estan estandarizados la deteccion
de portadoras y el diagnéstico prenatal de la enfermedad™-2.

Existen pautas establecidas de tratamiento en que las
dosis de factor, su frecuencia de administracion y la
duracion dependen de la gravedad, la localizacion del
cuadro y de la gravedad del déficit. El uso de anti-
fibrinoliticos y desmopresina puede ser util en casos
leves"*3,

Las complicaciones se asocian a:

1. La artropatia hemofilica, que en ocasiones requiere
tratamiento profilactico para evitar episodios repetidos
que alteran la calidad de vida del paciente’.

2. Enfermedades secundarias a transfusiones de hemoderi-
vados; actualmente los productos son de gran calidad,
exentos de virus y proteinas plasmaticas"*>.

3. Desarrollo de aloinhibidores que complica tremendamen-
te el tratamiento de las hemorragias'->®.

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