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MATERIAL ªI METODÅ

Studiul de fa¡å este de tip longitudinal ¿i este
efectuat pe cazuistica Clinicii de Pediatrie din IOMC,
Institutului Clinic Fundeni, Spitalul Clinic de Urgen¡å
pentru Copii „Grigore Alexandrescu“.

Cuprinde cazurile diagnosticate, tratate ¿i ur-
mårite în aceste clinici în perioada 1 ianuarie 1972 –
31 decembrie 2003.

Au fost studiate 48 de cazuri cu SHU care au
prezentat triada clasicå:
• Anemie hemoliticå microangiopaticå severå;
• Trombocitopenie;

• Nefropatie.
Metoda de lucru folositå a fost studiul clinic ¿i

statistic de tip retrospectiv, prin analizarea foilor
de observa¡ii ale copiilor interna¡i.

REZULTATE

Lotul este alcåtuit din 48 de copii cu vârste cuprinse
între 28 de zile ¿i 15 ani ¿i 3 luni, dintre care:
• 23 copii de sex feminin;
• 25 copii de sex masculin.

Reparti¡ia copiilor pe grupe de vârstå reiese din
tabelul urmåtor:

15STUDII CLINICE ªI DE LABORATOR

TABLOUL CLINIC ªI PARACLINIC ÎN
SINDROMUL HEMOLITIC-UREMIC LA COPIL

Clinical and paraclinical picture in
haemolytic-uraemic syndrome in children
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REZUMAT
Sindromul hemolitic uremic (SHU) este o afec¡iune cu etiologie necunoscutå, care apare mai frecvent la copii. Debuteazå acut ¿i se
manifestå prin insuficien¡a renalå, anemie hemoliticå acutå microangiopaticå, asociatå frecvent cu trombocitopenie, manifeståri
hemoragipare ¿i neurologice. Articolul se referå la studiul efectuat în clinicile de pediatrie Alfred Rusescu, Fundeni, Grigore Alexandrescu,
între anii 1972 ¿i 2003. Au fost studiate 48 de cazuri cu vârste cuprinse între 28 zile 15 ani, dintre care 23 copii de sex feminin ¿i 25
de copii de sex masculin, 14 copii proveni¡i din mediul urban, 34 proveni¡i din mediul rural, dintre care 34 supravie¡uitori ¿i 14 deceda¡i.
ªi prezintå tabloul clinic al sindromului hemolitic-uremic caracterizat prin manifeståri hematologice, renale ¿i neurologice ¿i manifestårile
paraclinice caracterizate prin anemie hemoliticå, trombocitopenie, nefropatie.
Cuvinte cheie: anemie hemoliticå, trombocitopenie, nefropatie.

ABSTRACT
Clinical and paraclinical picture in haemolytic-uraemic syndrome

Haemolytic uraemic syndrome (HUS) is a disorder of unknown aetiology, which occurs more frequently in children. It starts acutely
and leads to renal failure, acute microangiopathic haemolytic anaemia, frequently associated with thrombocytopenia, hemorrhagic
and neurological symptoms. The present paper analyzes the HUS cases hospitalized during 1972-2003 in the paediatric clinics Alfred
Rusescu, Fundeni and Grigore Alexandrescu. A number of 48 children cases were included in our study, with ages varying from 28
days to 15 years; 23 female and 25 male; 14 of urban background, 34 of rural background; 34 survived, while 14 died. Our paper
substantiates the clinical picture of the haemolytic-uraemic syndrome, characterized by haematological, renal and neurological signs
and symptoms. The main laboratory anomalies are those reflecting the haemolytic anaemia, the thrombocytopenia, and the kidney
injury.
Keywords: haemolytic uraemic syndrome, haemolytic anaemia, thrombocytopenia, nephropathy.
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Reparti¡ia pe mediul de provenien¡å, urban ¿i
rural, este urmåtoarea: dintre cei 48 de copii studia¡i:
• 14 au provenien¡å în mediul urban;
• 34 au provenien¡å în mediul rural.

Din punctul de vedere al inciden¡ei pe ani de
studiu, rezultå urmåtoarea reparti¡ie:

• Origine infec¡ioaså ¿i survine de obicei în pe-
rioada estivalå (iunie-septembrie);

• Microorganismele cele mai frecvent implicate
în etiologia infec¡ioaså sunt: Escherichia Coli
entero-hemoragicå, capabilå så producå vero-
toxine (VT1 ¿i VT2);

• Histologic: leziuni de microangiopatie trombo-
ticå glomerularå sau de necrozå corticalå.
Dintre cele 48 de cazuri, 11 sunt de SHU atipic,

reprezintå 23% ¿i se caracterizeazå prin (3):
• Survin fårå predominan¡å sezonierå;
• Absen¡a prodroamelor digestive;
• Afectare familialå;
• Histologic: leziuni de microangiopatie trombo-

ticå arterialå;
• C3 scåzut;
• Depozite glomerulare de C3;
• În unele cazuri, factor C3 nefritic;

Din punctul de vedere al reparti¡iei lotului pe
grupe de vârstå, rezultå:
• 30% pentru sugari;
• 47% pentru pre¿colari;
• 23% pentru ¿colari.

Din totalitatea cazurilor studiate, din cei 48 de
copii cu SHU:
• 34 au supravie¡uit;
• 14 au decedat.

Aceasta corespunde cu 71% supravie¡uitori ¿i
29% deceda¡i.

TIPUL CLINIC

SHU se împarte în (7):
• SHU tipic;
• SHU atipic.

Dintre cele 48 de cazuri, 37 sunt de SHU tipic,
ceea ce reprezintå 77% ¿i se caracterizeazå prin (3):
• Episod de diaree prodromal, de obicei sanguino-

lentå;

Figura 1

• Microangiopatia renalå este predominant arte-
rialå.
A¿a cum reiese din studiul de fa¡å, SHU tipic:

• este cel mai frecvent;
• apare mai ales la copiii mai mici de 3 ani, cea

mai mare inciden¡å este la grupa de vârstå sub
un an;

• reprezintå una dintre principalele cauze de insu-
ficien¡å renalå acutå (IRA) la copilul de 1-3 ani
în Europa.

DEBUTUL

Din studiul foilor de observa¡ie al celor 48 de
copii cu SHU, reiese faptul cå debutul a fost brutal
¿i se caracterizeazå prin:
• manifeståri digestive în 36 de cazuri cu scaune

striuri de sânge proaspåt, febrå, vårsåturi alimen-
tare ¿i bilioase, dureri abdominale cu 7-14 zile
înaintea internårii;

• manifeståri respiratorii în 12 cazuri – infec¡ii acute
de cåi respiratorii superioare asociate cu convulsii
febrile, respectiv bronhopneumonie acutå.
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MANIFESTÅRI CLINICE

Tabloul clinic în perioada de stare cuprinde 3
categorii de semne (15):
• semne hematologice;
• semne renale;
• semne neurologice.

Manifeståri hematologice

Manifestarea caracteristicå este anemia hemo-
liticå microangiopaticå al cårei marker morfologic
este prezen¡a de schizocite pe frotiul de sânge pe-
riferic. În afarå de schizocite se mai pot observa
sferocite ¿i eritrocite în picåturå.

Sindromul anemic se manifestå prin paloare
cutaneomucoaså +/- icter, astenie, fatigabilitate,
anorexie, tahicardie.

Sindromul hemoragic determinat de trombo-
citopenie se caracterizeazå prin apari¡ia de pete¿ii
¿i echimoze.

Paloarea

Paloarea, simptom clinic constant, a fost apre-
ciatå pe trei grade clinice:
• u¿oarå;
• medie;
• severå.

Dintre cele 48 de cazuri studiate toate prezintå
anemie, care este o anemie hemoliticå care se insta-
leazå brutal, este severå ¿i are toate caracteristicile
anemiei hemolitice microangiopatice.

Sindromul anemic poate fi ¿i expresia stårii de ¿oc.
Anemia este adeseori importantå (sub 2 milioane

de eritrocite/mm3), cu scåderea paralelå a nivelului
de hemoglobinå.

Icterul

La fel ca ¿i sindromul anemic, icterul este practic
prezent la toate cazurile studiate.

Urine hipercrome

Un alt simptom clinic întâlnit la pacien¡ii cu SHU
este urina hipercromå prezentå la to¡i pacien¡ii

studia¡i. Cele trei simptome: paloare, icter ¿i urinå
hipercromå sunt elemente constante ale SHU. Ele
ne dau informa¡ii despre indicele de prognostic sau
despre evaluarea stadiului de boalå.

Sindromul hemoragipar cutaneo-mucos

Apare prin trombocitopenie, elementul cardinal
al definirii SHU ¿i se exprimå prin hemoragii cu-
tanate cu elemente purpurice; pete¿ii, echimoze, sân-
geråri gingivale, hematoame, sufuziuni sanguine
pe mucoasa palatinå, epistaxis (4).

De asemenea, apar modificåri hemoragipare la
locul de „agresiune medicalå“: garou, aparat de må-
surare TA, locul de prelevare – administrare cu ac
percutan ¿i la locul de implantare a cateterului de
hemodializå unde poate fi o sângerare deschiså,
echimozå ¿i/sau pete¿ii. Acestea par a fi legate de
intensitatea traumatismului ¿i nu de numårul de
trombocite.

Sindromul hemoragipar se exprimå printr-un
polimorfism lezional, de la pete¿ii ¿i echimoze, la
HDS ¿i HDI.

Hemoragia digestivå apare din cauza trombo-
citopeniei, dar ¿i, leziunilor vasculare ¿i suferin¡ei
hepatice.

Din lotul de copii, 21 dintre ei au prezentat HDS
cu vårsåturå „în za¡ de cafea“ ¿i HDI. Dar vårsåtura
„în za¡ de cafea“ nu este patognomonicå pentru
HDS, ea putând så aparå prin epistaxis posterior
sau gingivoragii; astfel, sângele digerat neavând
origine digestivå.

Figura 2

Figura 3

Din acest grafic rezultå cå HDS a fost prezentå
la 33% dintre cazurile studiate, fiind un parametru
care apare la cazurile grave, cu prognostic sever.

Manifeståri digestive

SHU poate debuta ca o boalå diareicå acutå
infec¡ioaså, care se înso¡e¿te de:
• febrå moderatå;
• diaree cu scaune sanguinolente;



366 REVISTA ROMÂNÅ DE PEDIATRIE – VOL. LVII, NR. 4, AN 2008

• vårsåturi;
• sindrom de deshidratare a copilului;
• are origine infec¡ioaså ¿i survine de obicei în

perioada estivalå;
• microorganismele cele mai frecvent implicate în

etiologia infec¡ioaså sunt Escherichia Coli entero-
hemoragicå, capabilå så producå verotoxine;

• alte bacterii izolate din coproculturi sunt Campylo-
bacter, Salmonella, Yersinia, enterovirus, echo;

• contaminarea prin apå sau alimente infectate (12).
ºinând cont de etiologia infec¡ioaså a SHU a fost

necesarå terapia antibioticå cu chinolone, la care s-a
asociat colimicina.

Dintre simptomele digestive întâlnite în lotul
studiat, men¡ionåm:
• dureri abdominale difuze;
• grea¡å ¿i vårsåturi care apar în cadrul sindro-

mului uremic, dar ¿i ca expresie a enterocolitei;
• hepatomegalie;
• distensie abdominalå;
• scaune sanguinolente;
• irita¡ie peritonealå.

Diagnosticul diferen¡ial al manifestårilor di-
gestive se face cu (8):
• colita ulceroaså;
• prolapsul rectal;
• invagina¡ia intestinalå;
• gastroenterita acutå (salmonelozå sau shigellozå);
• boala Crohn sau rectocolita ulcero-hemoragicå.

Dintre semnele ¿i simptomele descrise mai sus
distensia abdominalå ¿i irita¡ia peritonealå sunt rele-
vante pentru gravitatea cazului.

Manifeståri respiratorii

O parte din cazurile de SHU debuteazå cu mani-
feståri respiratorii (7), infec¡ii acute de cåi respira-
torii superioare asociate cu convulsii febrile, res-
pectiv bronhopneumonie acutå.

Simptomele ¿i semnele care apar sunt urmå-
toarele:
• dispnee;
• polipnee;
• tuse;
• expectora¡ie sanguinolentå;
• hemoptizie;
• edem pulmonar acut.

Dintre simptomele ¿i semnele respiratorii cele
mai frecvente au fost dispneea prezentå la 25 dintre
pacien¡i ¿i polipneea prezentå la 20 dintre pacien¡i,
urmate de tuse, care apare la 13 pacien¡i.

Figura 4

Edemul pulmonar acut ¿i hemoptizia apar la un
numår mic de pacien¡i – 3.

Figura 5

Din acest grafic rezultå un procent mare al
cazurilor cu dispnee ¿i polipnee. În mare parte
acestea se datoreazå acidozei metabolice în general,
¿i în 3 cazuri în contextul edemului pulmonar acut.

Dispneea apare în 35% dintre cazuri, fiind
expresia dezechilibrelor acido-bazic ¿i hidroelectro-
litic care apar în cadrul SHU.
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Suferin¡a respiratorie este prezentå practic la to¡i
pacien¡ii studia¡i, chiar dacå debutul este sau nu cu
manifeståri ale tractului respirator, ea apårând ¿i în
cazul debutului cu enterocolitå.

Deci suferin¡a respiratorie apare la to¡i pacien¡ii,
ca expresie a dezechilibrelor hidroelectrolitic ¿i
acidobazic, al acidozei metabolice din cadrul reten-
¡iei azotate.

Manifeståri renale

Cea mai importantå manifestare renalå (5) în
SHU este reducerea diurezei. Tensiunea arterialå
poate fi normalå sau crescutå.

În cazurile cu reten¡ie hidricå importantå se pot
nota edeme, HTA, insuficien¡å cardiacå.

Insuficien¡a renalå acutå

În SHU afectarea renalå se exprimå prin insu-
ficien¡å renalå acutå care se caracterizeazå prin:
• reten¡ie azotatå;
• urine hipercrome, oligurie, oligoanurie, anurie;
• HTA;
• Dezechilibru hidroelectrolitic ¿i acidobazic.

Din lotul studiat, to¡i pacien¡ii au prezentat re-
ten¡ie azotatå.

Valorile ureei sanguine au variat între 0,44m g
% ¿i 3,60 mg %, iar creatinina, între 2,2 mg % ¿i
6,6 mg %.

Sindromul urinar este reprezentat de:
• urinå hipercromå;
• oligurie;
• oligoanurie;
• anurie.

Analizând lotul de studiu din punct de vedere al
IRA pe criterii clinice s-au ob¡inut urmåtoarele date:

Hipertensiunea arterialå

Sindromul hipertensiv (15) este prezent la 18
dintre pacien¡ii studia¡i, ceea ce reprezintå 58%. Din
cei 18 copii cu HTA, unul a prezentat HTA malignå
cu valori de 240/210 mmHg cu encefalopatie hi-
pertensivå ¿i crize repetate de convulsii tonico-clo-
nice generalizate.

În general, HTA apare precoce ¿i are valori cu-
prinse între 140-160 mmHg. În cazul în care HTA
>160 mmHg, apare riscul de insuficien¡å cardiacå
stângå ¿i edemul pulmonar acut prezent la 3 cazuri
din lotul studiat, care reprezintå 13%.

În 8 cazuri dintre cele studiate, HTA a fost
înso¡itå de edem cerebral, reprezentând 26%.

În cadrul SHU poate så aparå suferin¡å pluri-
organicå, cu ¿oc ¿i hipotensiune. Cre¿terea tensiunii
arteriale este un semn de prognostic prost.

De obicei, în asemenea cazuri apar complica¡iile
majore ale hipertensiunii arteriale, respectiv edem
cerebral ¿i edem pulmonar acut.

Reducerea diurezei poate fi cuantificatå astfel:
• oligoanurie;
• oligurie moderatå;
• anurie.

Cei mai mul¡i pacien¡i prezintå oligoanurie – 34
de cazuri, iar oliguria moderatå este prezentå doar
la 3 dintre cazuri.

Rezultå o inciden¡å de 100% pentru urina
hipercromå. Majoritatea pacien¡ilor prezintå
oligoanurie – 73% ¿i numai 6% oligurie. Procentul
mare al pacien¡ilor anurici ¿i oligoanurici reprezintå
un indice de gravitate mare.

Figura 6

Sindromul hidroelectrolitic ¿i acidobazic

Sindroamele hidroelectrolitic ¿i acidobazic (5)
sunt cele care apar în IRA ¿i se caracterizeazå prin:
• modificåri ale potasiului;
• hipocalcemie;
• hiperfosfatemie;
• acidozå metabolicå.

Dezechilibrul hidroelectrolitic este reprezentat
de edeme sau deshidratare.
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Edemele au fost:
• localizate: palpebrale, pretibiale, de perete abdo-

minal;
• generalizate.

Semnele de deshidratare au fost reprezentate de:
uscåciunea mucoaselor ¿i uscåciune cutaneo-mu-
coaså.

Deshidratarea a fost:
• deshidratare < 10% din greutatea corpului;
• deshidratare > 10% din greutatea corpului.

În cadrul SHU, hiperhidratarea este de preferat,
având în vedere faptul cå se men¡in presiunea de
perfuzie ¿i diureza. Din lotul de copii studiat cei cu
hiperhidratare au prezentat pronostic mai bun decât
cei cu deshidratare.

Supraîncårcarea hidricå apare sub forma ede-
mului pulmonar acut ¿i a ascitei.

Pacien¡ii cu hipovolemie ¿i deshidratare prezintå
prognostic prost, deoarece apar fenomene de hipo-
irigare.

• ataxie;
• tremuråturi;
• ticuri.

Unii pacien¡i prezintå semne de afectare neuro-
logicå majorå:
• convulsii localizate sau generalizate;
• comå.

Manifeståri din partea sistemului nervos central

Semnele clinice neurologice sunt legate de HTA
pe de o parte, iar pe de altå parte de anomaliile
biologice pe care le antreneazå I.R.A., în special:
• hipernatremia;
• hipopotasemia;
• acidoza metabolicå.

Simptomele neurologice includ:
• convulsiile;
• coma;
• stupoarea;
• hemipareza;
• afazii ¿i spasm prin decerebrare.

Cele mai importante cauze ale convulsiilor sunt:
• hipertensiunea;
• hipervolemia;
• hipernatremia;
• modificårile acido-bazice;
• hipocalcemia;
• leziunea vascularå constituitå;
• hemoragia intercranianå.

Simptomatologia neurologicå la cazurile studiate
este împår¡itå în:
1. Starea de con¿tien¡å afectatå, care apare la mare

parte din pacien¡ii studia¡i. Celelalte simptome
neurologice: iritabilitate, agita¡ie, ticuri, tremurå-
turi ¿i sindromul de agita¡ie meningeanå apar la
un numår mai mic de cazuri.

2. Semnele de focalizare (reprezentate de hemi-
parezå, hemoragie cerebralå, decerebrare) sunt
întâlnite la foarte pu¡ini pacien¡i.

3. Convulsiile reprezintå simptomul cel mai des
întâlnit la lotul studiat.
Convulsiile au fost:

• Tonice;
• Clonice;
• Tonico-clonice: generalizate, localizate.

Culegerea datelor clinice care reflectå tulburårile
hidrice în lotul de studiu este figuratå în graficul de
mai jos.

Figura 7

Manifeståri neurologice

Majoritatea pacien¡ilor prezintå semne ¿i simpto-
me de afectare neurologicå minorå (15):
• iritabilitate;
• somnolen¡å;
• modificåri comportamentale;
• nelini¿te;

S-a observat existen¡a unui palier larg de semne
¿i simptome generale cerebrale, manifestate ca tulburåri
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ale stårii de con¿tien¡å, cu decelare dificilå la exa-
menul clinic de rutinå, fårå indice de prognostic
negativ, expresie a edemului ¿i dismetabolismului
cerebral.

Studiind foile de observa¡ie ale pacien¡ilor din
lotul studiat, rezultå urmåtoarele date pentru Hb.

Anemia a fost:
• u¿oarå (Hb > 10g/dl);
• medie (Hb între 5 ¿i 10 g/dl);
• severå (Hb <5 g/dl).

Figura 8

Convulsiile au apårut în condi¡ii de afebrilitate la
majoritatea pacien¡ilor: 1 caz din cauza convulsiilor
febrile ¿i 1 caz de convulsii posttraumatice (cådere
din pat).

Manifeståri paraclinice

Pentru confirmarea diagnosticului sunt necesare
datele paraclinice.

Triada diagnosticå a SHU e reprezentatå de:
• anemie hemoliticå;
• trombocitopenie;
• insuficien¡å renalå acutå.

La triada paraclinicå diagnosticå, se adaugå:
• sindromul inflamator: leucocitozå, fibrinogen,

electroforeza proteinelor serice (α 2);
• sumarul de urinå, urina pe 24 de ore;
• imunograma;
• ecografia abdominalå;
• examenul LCR;
• examenul lichidului de ascitå;
• tomografie cerebralå;
• examenul F.O (13).

Anemia hemoliticå

Anemia hemoliticå se confirmå prin studiul
urmåtorilor parametri:
• hemoglobina;
• hematocrit;
• reticulocite;
• bilirubina (totalå, indirectå, directå);
• sideremie;
• frotiu de sânge.

Reprezentarea graficå a valorilor Hb reiese din
graficul urmåtor:

Figura 9

Din foile de observa¡ie ale pacien¡ilor rezultå o
anemie hemoliticå cu Hb cuprinså între 5 mg/dl -
10 mg/dl la cei mai mul¡i dintre pacien¡i. Analizând
datele hematologice ale copiilor din lotul studiat,
eviden¡iem urmåtoarele concluzii:
• cre¿terea sideremiei;
• hiperbilirubinemie indirectå;
• reticulocitozå > 1%;
• frotiul din sângele periferic a eviden¡iat micro-

cite hipocrome, microsferocite, schizocite,
poikilocitozå în toate cazurile;

• apari¡ia schizocitelor > 2% s-a produs în toate
cazurile, la 47 dintre copii la câteva zile de la
internare ¿i într-un caz, încå de la debut.
Cazurile de copii cu reticulocitozå scåzutå sunt

cazurile cu gravitate mare ¿i cu prognostic sever.

Trombocitopenia

Trombocitopenia apare la 46% dintre copiii
studia¡i. Aceasta are valori între 51.000/mm3 ¿i
100.000/mm3 ¿i este necorelabilå cu durata ¿i seve-
ritatea bolii. Un numår de trombocite < 20.000/mm3

constituie factor de risc major pentru hemoragia
cerebralå.
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Insuficien¡a renalå acutå

Insuficien¡a renalå acutå se caracterizeazå prin:
• acidozå metabolicå cu pH < 7,30; HCO3 < 15

mmol/l ¿i BE > 10 mmol/l;
• diselectrolitemie cu hipo Na < 130 mEq/l, hiper-

potasemie;
• reten¡ie azotatå – uree > 100 mg %, creatininå >

1,5 mg %.
Reten¡ia azotatå este expresie a disfunc¡iei glo-

merulare ¿i în micå måsurå a hiperproduc¡iei prin
liza celularå ¿i catabolism.

Dupå valorile ureei, reten¡ia azotatå a fost îm-
pår¡itå în:
• reten¡ie azotatå u¿oarå (uree cu valori cuprinse

între 80-120 mg/dl);
• reten¡ie azotatå medie (uree cu valori cuprinse

între 120-260 mg/dl);
• reten¡ie azotatå severå (uree cu valori mai mari

de 260 mg/dl).
Primul palier cu valori mai mici de 80 mg/dl re-

prezintå eventuala azotemie prerenalå.
Valorile ureei la pacien¡ii studia¡i sunt repre-

zentate în tabelul urmåtor.

Dintre cei 48 de copii studia¡i, cei mai mul¡i, 39
au prezentat valori ale ureei între 120-260 mg/dl.

Figura 10

Se observå o cre¿tere paralelå a valorilor creati-
ninei, dar mai lent decât valorile ureei sanguine.

La pacien¡ii studia¡i s-a observat:
• reten¡ie azotatå cu valori mici ale creatininei

(valori cuprinse între 1-2 mg/dl);
• reten¡ie azotatå cu valori medii ale creatininei

(valori cuprinse între 2-6 mg/dl);
• reten¡ie azotatå cu valori mari ale creatininei

(valori mai mari de 6 mg/dl).

Figura 11

În ceea ce prive¿te creatinina, cei mai mul¡i pa-
cien¡i (63%) au creatininemia între 2-6 mg/dl. Alåturi
de uree ¿i creatininå se ia în considera¡ie ¿i uricemia,
împreunå constituind criterii de diagnostic în SHU.

Analizând valorile acidului uric sanguin la lotul
de copii studiat, se constatå o cre¿tere peste 5,5 mg/dl
cu o valoare maximå de 12,3 mg/dl.

A¿a cum am aråtat mai sus, la triada diagnosticå
se adaugå leucocitoza.

Cre¿terea transaminazelor

În lotul studiat, 24 de copii au prezentat citolizå
hepaticå cu cre¿terea transaminazelor ¿i tulburåri
de coagulare. Valorile crescute ale transaminazelor
trådeazå o hipoxie hepaticå severå în cadrul sufe-
rin¡ei pluriorganice din SHU. Atunci când este
crescut doar AST, se pot lua în discu¡ie hemoliza
sau afectarea miocardicå.

Electroforeza proteinelor serice aratå:
• hiperalfa 1 ¿i 2;
• hiperbetaglobulinemie;
• hipoproteinemie.

Imunograma – hiper IgM în 4 cazuri, hemocul-
turile, coproculturile, uroculturile repetate, ca ¿i cul-
turile din lichidul de dializå peritonealå au fost sterile.

Cazurile cu MODS (insuficien¡å multiorganicå)
au prezentat semne de citolizå hepaticå, cu cre¿terea
transaminazelor, insuficien¡å hepaticå cu tulburåri
de coagulare (cre¿terea timpilor Quick ¿i Howell,
scåderea activitå¡ii protrombinice).

Valorile creatininei sanguine sunt urmåtoarele.
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În cazurile cu MODS a a existat ¿i o reac¡ie pan-
creaticå, în cea mai mare parte fiind vorba de o
cre¿tere a amilazemiei; cre¿terea amilazelor se în-
so¡e¿te de o cre¿tere paralelå a glicemiei.

Au existat cazuri cu hipoglicemie, ca rezultat al
epuizårii pancreatice din ¿oc.

Examenul LCR în cazurile cu convulsii – aspect
normal.

Examenul lichidului de ascitå a aråtat urmå-
toarele:
• Rivalta +;
• proteine 3,7 g%, hematii frecvente – 1 caz;
• fårå germeni,

Leucocitoza

Leucocitoza cu neutrofilie este prezentå constant
la lotul de copii studia¡i. Leucocitele sunt în general
la valori > 12.000/mm3, dar au existat cazuri în care
leucocitele au avut valori de 20.000/mm3, situa¡ie
ce se coreleazå cu severitatea SHU ¿i este un factor
de prognostic nefavorabil.

De asemenea, leucopenia apårutå în 3 cazuri,
este expresia epuizårii capacitå¡ii de reac¡ie a må-
duvei hematogene. Cazurile cu leucopenie sunt
cazurile în care apare hemoliza severå. Au existat
cazuri cu eozinofilie.

Sindromul inflamator

Sindromul inflamator cu cre¿terea VSH, a fibrino-
genului, hiper α 2 ¿i proteina C reactivå +.

Studiind foile de observa¡ie ale pacien¡ilor,
rezultå urmåtoarele:
• VSH crescut în toate cazurile;
• fibrinogenul plasmatic u¿or crescut la un numår

mic de cazuri, în rest normal;
• proteina C reactivå pozitivå în 2 cazuri;
• hiper α 2 la mare parte din cazuri;

Produ¿ii de degradare ai fibrinei au fost pozitivi
în 5 cazuri, iar etanol, testul în 2 cazuri.

Sindromul urinar

Sindromul urinar s-a exprimat prin oligoanurie
¿i s-a obiectivat prin:
• hematurie;
• proteinurie;
• cilindrurie (6).

Urina pe 24 de ore eviden¡iazå o albuminurie >
1g/l în toate cazurile.

În cadrul IRA, pe lângå reten¡ia azotatå apar ¿i
tulburåri hidro-electrolitice ¿i acido-bazice.

Clasic, acestea se exprimå prin:
• hiperpotasemie;
• acidozå metabolicå;
• bicarbonat scåzut;
• hiponatremie.

Valorile Na sunt cuprinse în tabelul urmåtor.

Cazurile cu natremie peste 145 mEq/dl se supra-
pun perfect cu cele la care, clinic, avem sindrom
de deshidratare. Cazurile cu natremie sub 130mEq/
dl se suprapun cu cele la care avem semne de hiper-
hidratare iatrogenå – sindrom edematos.

Figura 12

Din reprezentarea graficå de mai sus rezultå cå
marea majoritate a pacien¡ilor prezintå o natremie
cuprinså între 145-130 mEq/dl.

Hiperpotasemia este cuprinså în tabelul urmåtor.

Pentru 35 dintre pacien¡ii studia¡i, potasemia este
crescutå, evoluând paralel cu gravitatea IRA.

Figura 13

Din graficul alåturat reiese o kaliemie cuprinså
între 3,5-7 mEq/dl pentru 35 dintre pacien¡ii studia¡i,
5 dintre pacien¡i au avut diureza påstratå ¿i valoarea
k+ s-a men¡inut la valori sub 3,5 mEq/dl, 8 dintre ei
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prezintå k > 7 mEq/dl, o hiperpotasemie rezistentå
la tratament. Ace¿tia din urmå au o evolu¡ie gravå.
Valorile bicarbonatului sunt urmåtoarele.

În lotul de copii studiat s-au observat cazuri cu:
• potasiu < 3,5 mEq/dl, cazurile în care diureza a

fost påstratå ¿i probabil s-a fåcut exces de diuretice;
• potasiu între 3,5 ¿i 7 mEq/dl, reprezentând o

hiperpotasemie moderatå;
• potasiu > 7 mEq/dl, reprezentând o hiperpota-

emie severå.

Ecografia abdominalå

Ecografia abdominalå a fost efectuatå la to¡i
pacien¡ii din lotul nostru. În general, examenul
eviden¡iazå:
• rinichi mari pentru vârstå, cu corticala hiper-

ecogenå;
• ¿tergerea diferen¡ierii cortico-medulare +/- dila-

ta¡ii parenchimatoase.
Ecografia cardiacå aratå, într-un caz de HTA

malignå, hipertrofie concentricå. În douå cazuri s-a
eviden¡iat lichid în fundul de sac Douglas.

Tomografia computerizatå (CT)

Examenul CT(15) cranian deceleazå leziunile
structurale determinate de ischemie sau hemoragie.

Examenul CT s-a efectuat în 7 cazuri:
1. într-un caz cu convulsii în afebrilitate a evi-

den¡iat u¿oarå atrofie cortico-subcorticalå supra-
¿i subtentorialå;

2. un caz cu HTA malignå unde se eviden¡iazå
spa¡ii subarahnoidiene de dimensiuni reduse,
substan¡a albå ¿i cenu¿ie cu dimensiuni reduse
fa¡å de normal;

3. un caz în comå cu convulsii de hemicorp drept,
examenul CT eviden¡iazå hemoragie intracra-
nianå difuzå subarahnoidianå ¿i microhemoragii
intraparenchimatoase periventriculare difuz;

4. un caz de pacient comatos, catatonic, cu deshi-
dratare > 10%, la care examenul CT aratå hemo-
ragii difuze subarahnoidiene;

5. un alt pacient comatos, cu convulsii la care CT
aratå edem cerebral difuz;

6. pacient cu convulsii tonico-clonice generalizate
la care examenul CT nu eviden¡iazå nici un fel
de leziuni;

7. pacient la care ecografic, se eviden¡iazå rinichi
unic congenital, se efectueazå CT abdominal ¿i
cerebral. La examenul CT abdominal se con-
firmå agenezia renalå, iar CT cerebral aratå întin-
derea leziunilor hemoragice subarahnoidiene ¿i
intraparenchimatos frontal stâng.

Electroencefalograma

Examinarea EEG s-a efectuat în 12 dintre cele
48 de cazuri ¿i a eviden¡iat alteråri ale traseelor
bioelectrice caracterizate prin apari¡ia de unde lente,
generalizate, fårå semne de focalizare.

Examenul fundului de ochi (FO)

Examenul fundului de ochi (FO) aratå edem
papilar ¿i retinian în 25 de cazuri dintre cele 48
studiate ceea ce reprezintå 52% din cazuri. În 10

Din totalul copiilor studia¡i, 3 au avut un bicar-
bonat seric mai mare de 21 mEq/dl, dar cei mai mul¡i
au prezentat bicarbonatul seric între 12-21 mEq/dl.

Figura 14

Deci, a¿a cum reiese de mai sus, sindromul
hidro-electrolitic ¿i acido-bazic se exprimå prin
hiperpotasemie ¿i acidozå cu bicarbonat scåzut.

EXPLORÅRI IMAGISTICE

Radiografia cardio-pulmonarå
Radiografia cardio-pulmonarå a fost efectuatå

la to¡i pacien¡ii. Dintre ace¿tia:
• 3% dintre pacien¡ii studia¡i au prezentat semnele

de EPA (edem pulmonar acut) cu condensare
hilarå în ambele câmpuri pulmonare ¿i cardiome-
galie globalå;

• 97% dintre pacien¡i au prezentat desen intersti¡ial
accentuat bilateral
Radiografia abdominalå pe gol aratå distensie

colonicå cu acumulare de gaze, perete colonic în-
gro¿at, secundar unei hemoragii submucoase.

De asemenea, se observå spasme, ulcera¡ii,
edeme ale mucoasei, arii de dilatare segmentarå ¿i
stenozå colonicå.
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cazuri se eviden¡iazå hemoragii retiniene punctiforme.
În cazul cu HTA malignå, examenul FO a eviden¡iat:
• edem papilar masiv;
• edem macular;
• hemoragii „în flacårå“;
• retinå edema¡iatå cu tendin¡å la dezlipire.

Acesta e aspectul tipic de neuropatie hipertensivå
cu dezlipire de retinå secundarå.

Biopsie renalå

La biopsia renalå se gåsesc depozite de fibrinoid
în vasele mici glomerulare ¿i arteriale aferente.
• microangiopatie glomerularå;
• celulele endoteliale tumefiate;
• celulele epiteliale glomerulare cu podocite fuzionate;
• depozit de material amorf constituit din fibrinå

¿i lipide PAS+ în spa¡iul endotelial.

Alte analize

• culturi bacteriene ¿i virale
În cazurile de sindrom nefrotic:

• colesterol seric crescut;
• trigliceride crescute;
• fosfolipide crescute;
• frac¡iunea C3 a complementului normalå.

DISCUºII

Din literatura de specialitate (7, 8, 10) reiese o
afectare egalå pentru ambele sexe a¿a cum rezultå
¿i din analizarea lotului de copii studiat. Diferen¡a
este foarte micå fiind vorba despre 23 copii de sex
feminin, ceea ce reprezintå 48%, ¿i respectiv 25
copii de sex masculin, care reprezintå 52%.

Se observå o dominan¡å a celor din mediul rural,
ca urmare, probabil, a nivelului cultural diferit ¿i
lipsa accesului la tehnicile moderne de diagnostic
¿i tratament.

Se observå inciden¡e similare (reduse) în anii
1972-1988, urmate de o aparentå cre¿tere a inci-
den¡ei în anii urmåtori 1992-2000, cu un maxim în
anul 1996, ca urmare a apari¡iei unor noi tehnici de
investigare ¿i diagnosticare performante (13, 15).
Aceastå cre¿tere se datoreazå, probabil, sporirii
accesibilitå¡ii facilitå¡ilor medicale (de diagnosticare
¿i spitalizare), ¿i nu unei reale cre¿teri de inciden¡å.

Rezultå o dominan¡å a provenien¡ei din mediul
rural fa¡å de mediul urban, ca urmare a nivelului
scåzut de educa¡ie medicalå ¿i a neapelårii în timp
util la serviciile medicale de specialitate.

Din acest studiu rezultå o inciden¡å mai mare a
cazurilor pentru vârstele mai mari, decât pentru cele
mici, contrar cu ceea ce ¿tim din literatura de spe-

cialitate care afirmå o frecven¡å foarte mare pentru
vârstele mici (2, 5, 13).

De aici rezultå cå 77% dintre cazuri sunt repre-
zentate de SHU tipic ¿i 23% dintre cazuri de SHU
atipic, ceea ce corespunde ¿i datelor din literaturå care
afirmå cå SHU tipic e mai frecvent decât SHU atipic.

Debutul este în special prin manifeståri digestive
(75%) ¿i mai pu¡in prin manifeståri respiratorii, ceea
ce e în concordan¡å ¿i cu literatura de specialitate
(8,14).

CONCLUZII

1. SHU este o afec¡iune rarå din punct de vedere
al evolu¡iei ¿i prognosticului.

2. Diagnosticul SHU se stabile¿te pe baza triadei
clasice:
a. anemie hemoliticå microangiopaticå severå;
b. trombocitopenie;
c. nefropatie.

3. Reparti¡ia pacien¡ilor a fost urmåtoarea:
a. reparti¡ia în func¡ie de sex: se observå o

distribu¡ie cvasiegalå a pacien¡ilor;
b. reparti¡ia în func¡ie de vârstå: sunt mai afecta¡i

copiii de vârstå micå cu un maximum în pa-
lierul de vârstå 1-3 ani;

c. reparti¡ia pe anii de studiu: cele mai multe
cazuri au fost în anul 1996.

4. Verotoxina (SHIGA-toxina) produså de E.COLI
¿i neuraminidaza produså de STREPTOCOCUS
PNEUMONIAE au rol important în patogenia
SHU.

5. În func¡ie de tipul clinic, SHU tipic corespunde
celui mai mare numår de pacien¡i.

9. Debutul SHU a fost în cea mai mare parte cu
manifeståri digestive – 75% din cazuri.

7. SHU este cea mai frecventå cauzå de insuficien¡å
renalå acutå la sugar ¿i copilul mic.

8. Paloarea, icterul, urina hipercromå ¿i sindromul
hemoragipar cutaneomucos sunt prezente la to¡i
pacien¡ii studia¡i.

9. Suferin¡a respiratorie este prezentå practic la to¡i
pacien¡ii studia¡i, chiar dacå debutul este sau nu
cu manifeståri ale tractului respirator, ea apårând
¿i în cazul debutului cu manifeståri digestive.

10.Investiga¡iile de laborator au aråtat în toate ca-
zurile:
a. anemie hemoliticå microangiopaticå
b. reten¡ie azotatå
c. trombocitopenie
d. schizocite pe frotiu ¿i anizocitozå
e. hiperleucocitozå cu neutrofilie
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11. Pentru to¡i pacien¡ii, primele etape de diagnostic
sunt obligatorii:

a. examen clinic complet;
b. recoltarea analizelor;
c. monitorizarea EKG, AV, TA, diureza.
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