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The haemolytic-uremic syndrome of infants

The hemolytic-uremic syndrome, described by Gasser in 1955, is currently on the rise as a common cause of acute renal failure. In May 2011 in
Germany, Austria and Sweden, Endemic HUS manifested with tens cases of death. Frequently the etiology is caused by E. Coli toxins. Presently HUS
is regarded as a disease system, which is characterized by microangiopathic hemolytic anemia, thrombocytopenia, kidney damage, with cardiovascular
manifestations, neurological, hemorrhagic syndrome and others. In this article, we present a clinical case of HUS in a child of 10 months hospitalized in the
intensive care in Municipal hospital “V. Ignatenco”. The diagnosis was confirmed in ground history, clinical, laboratory facts. Principles of etiopathogenic
therapy are determined.
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TeMonUTHKO-ypeMUuecKNii CHHEPOM Y I'PySHBIX AeTelt

Temonutuko-ypemudeckuii cuagpom (I'YC) 6p11 onmcan Faccepom B 1955 ropy. B Hactosimee Bpems I'YC BcTpevaeTcst yalije U sAB/IS€TCS IPUYIMHOIN
OCTpOJI IIOYEYHOI! HelOCTATOUHOCTH. DHAeMmudeckas scrblnka ['YC B mae 2011 ropa B lepmanuy, Apcrpun, IlIBenyy npuBeso K fgecATkaM cCMepTeit.
Srtuonorus 3aboneBaHNs BbI3BaHa, Yalle Bcero, maromorndecknmu mrammamn E. Coli. B Hacrosmee Bpems I'YC paccmaTpnBaeTcst Kak CUCTEMHOE
3aboreBaHIe, KOTOPOE XapaKTepU3yeTCss MUKPOAHTMOIATUYECKOI TeMOMUTIYECKOI aHeMIell, TPOMOOIITONeH N ell, TIOBPEXAeHIEeM MOYeK, C
MIPOABIEHNUAMY CEPIEYHOCOCYANCTBIX, HEBPOTOIMYECKIX U IPYTUMM FeMOTMTUYeCKYIMY CYHIPOMaMIL. B cTaThe npencTaBieH KmHndeckuit cnydai ['YC
y 10 MecstaHOrO peGeHKa roCImTan3NpPOBAHHOTO B OTAeIeHNY nHTeHcHBHOI Teparmyt IMSP SCMC “V. Ignatenco”. JInarHos 611 ogTBep)K/ieH Ha 6ase
aHaMHe3a, KIMHNYEeCKUX JAHHbIX, TA00PAaTOPHBIX Y MHCTPYMEHTAIbHBIX 06cIefoBanmit. OMpenesioTCs U IPUHIINIIB STHOIATONIOTNYeCKO TepaIiiiL.

KiroueBble cnoBa: remonmutuko-ypemudeckuii cuagpom (I'VC), curppom Taccepa.

Actualitatea temei

In aceasti lucrare este prezentat un caz de sindrom hemo-
litic — uremic la copii, diagnosticul lui clinico-evolutiv si parti-
cularitatile terapiei la sugar. Este demonstrata evolutia, etapele
diagnostice dificile si principiile terapiei etiopatogenetice si
simptomatice ale sindromului hemolitic - uremic la sugari.

Sindromul hemolitic-uremic: epidimiologie si incidenta

Incidenta bolii este in cregtere, aproximativ 1-3 cazuri la
100 000 de copii/an; apare la orice varstd, dar cu un varfintre
6 luni i 4 ani, mai frecvent la fete. Conform statisticii 5-8%
dintre infectiile cu E. Coli 0157: H7 se complica cu SHU. In
tarile dezvoltate sindromul hemolitic - uremic (SHU) 1:30
la 100 000 populatie: SUA - 2-3 cazuri la 100 000 de copii
pand la 5 ani. Argentina - de 10 ori mai multi. Incidenta
sezonierd: vara — sporadic sau in mici epidemii, mai frecvent
in mediul urban [1].

Etiologia este necunoscutd, desi in ultimii ani s-au realizat
progrese in aceastd directie. Dupd episoade de diaree acuta
cu tulpini de E. Coli producatoare de Shiga toxine. In prezent,
in tarile europene, si mai intai in Germania, evolueaza o
eruptie de infectie E. Coli O104, care se manifestd cu sindrom
hemolitic-uremic grav si zeci de cazuri de deces. Acest bacil
este un serotip — mutant, producétor de verotoxind Shiga si
e foarte rezistent la preparate antibacteriene. Existd peste
100 de serotipuri de E. Coli enterohemoragice, care se afla la
originea celor mai mari epidemii, fiind E. Coli O157: H. (dr
Dana Tinica, 2011). Existd cazuri familiale din doud motive:

utilizarea nepasteurizatd a laptelui si consumul unor alimente
contaminate, rezervorul EHEC fiind tractul intestinal al ani-
malelor domestice [2].
Sursa de infectie:
ingestia de alimente: carne contaminatd insuficient
preparata (carnati, mezeluri), legume;

- bduturi: produse din lapte nepasteurizat, sucuri sau apd

contaminatd;

activitdti - inot in piscind contaminatd, contact direct
cu persoana bolnavd sau contact cu animale (parcuri
cu animale, z00).

Factorii declansatori ai acestui sindrom pot fi: orice ma-
ladie suportatd in decurs de 1-2 sdptdmani recent, vaccinarea
anti-difterie, anti-tetanus, anti-poliomielita, graviditatea. Un
rol negativ pentru evolutie si pronostic il joacd dereglérile
genetice ale sistemului complementar, ale metabolismului co-
talaminei, mutatii secundare, legate de formarea anticorpilor
FN-a. B. B. Haymosga si A. B. Papaian au publicat clasificarea
Sindromul hemolitic-uremic (SHU) conform etiologiei:

A Infectioase: E. Coli, Shigella dysenteriae, infectii produ-
citoare de neuromidate (stx. Pneumoniae s.a.), infectia HIV,
infectii virale: Coxsackie si echo, gripa, virusul varicelei, virusul
Epstein-Barr, adenovirusul, etc.

B. Neinfectioase: sindromul hemolitic-uremic (SHU)
idiopatic; sindromul hemolitic-uremic eriditar transmisibil
(autosomal-recisiv, autosomal-dominant); sindromul hemo-
litic-uremic medicamentos: ciclosporina A, ciclofosfamida,
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unele antibiotice, contraceptive; sindromul hemolitic-uremic
in bolile de sistem - lupus eritematos, sclerodermie; sindromul
hemolitic-uremic asociat cu maladii oncologice; sindromul
fosfolipidic.

C. Sindromul hemolitic-uremic atipic, sporadic. Acest
sindrom nu este legat de un episod diareic, apare mai frecvent
la copiii de varstd scolara i la adulti, la femei insdrcinate. Mai
des se inregistreaza ca prodroma acutd respiratorie, se asociaza
cu hipertensiune arteriald, cardiopatie, convulsii, evolueaza
cu recéderi care duc la insuficienta renald cronica.

Mai existd si alta clasificare:

I. Sindromul hemolitic-uremic tipic (D + diaree
sanguinolentd) — 91%.

I1. Sindromul hemolitic-uremic atipic (D - fara diaree) — 9%.
Uneori forma clasica a sindromului hemolitic-uremic apare la
copii in timpul verii fard legatura clasica cu infectia. Letalitatea
ajunge la 10%. Debutul - cu hemocolita [2].

Factori declansatori:

I. Agenti bacterieni: Shigella, Salmonella, Campylobacter,
S. Pneumoniae, Bartonella virali, Coxsackie, ECHO, virusul
gripal, virusul varicelei, Epstein-Barr, HIV.

II. Medicamentos (chimiopreparate, ciclosporind, con-
traceptive orale).

II1. Stari particulare:

1. Postvaccinal (antiparotidian, antirugeolic, antipoliomi-

elitic, antidifteric).

2. Graviditate.

3. Patologie oncologica;

4. Transplant de maduva osoasa si celule stem.

5. Vasculite sistemice.

6. Deregldri metabolice, vitamina B12.

7.Sindromul Denys-Drash.

IV. SHU ereditar (autosomal-recisiv, autosomal-domi-
nant).

V. Idiopatic.

Patogenie

Sindromul hemolitic-uremic tipic este initiat de toxinele
Stx-1 Shigella dysenteriae si Stx-2 E. Coli O157: H7 si de tox-
inele altor serotipuri de Escherichia. Au actiune citopaticd
asupra celulelor epiteliale ale intestinului. Patrunzénd in
patul sangvin circula si se pot determina in vitro in eritroc-
ite, trombocite, monocite, neutrofile. Patrund in eritrocitul
glomerular, la care au receptori specifici, manifestd o afinitate
mai mare decat la neutrofile. Toxinele blocheazd sinteza
proteinelor in celule, distrug endoteliul in vasele sangvine cu
lumen mic, induc apoptoza endoteliald, edemul endoteliului,
sporesc coagularea intravasculard, predominant in glomerule,
se dezvolta microangiopatia trombotica, cu ingrosarea per-
etelui vascular. (B. H. Bapanos 2009, E. 1. KpacHoBa c coaBT.
2010). Aceste mecanisme stau la baza afectarii rinichilor
in sindromul hemolitic-uremic. In patogenie se mai includ
ischemia glomerulelor, tromboza, necroza corticala.

Trombopenia in sindromul hemolitic-uremic se explica
prin agregarea trombocitelor, implicarea lor in trombi intra-
capilari, distrugerea lor.

Asadar, sindromul hemolitic-uremic tipic, cauzat de si-
gatoxine, se caracterizeazd prin schimbdri histomorfologice,
situate in glomerule si tubule renale [5, 6].

Formarea cheagurilor intravasculare prezintd semne
caracteristice pentru CID. Anemia microangiopatica cat
si trombocitopenia se datoreaza distructiilor la trecerea lor
prin vasele alterate. Eritrocitele si trombocitele alterate sunt
“scoase” din circulatie de catre ficat si splind [3].

Perioadele clinice ale sindromului hemolitic-uremic

1. Perioada prodormald:

Durata - 1-19 zile. Se caracterizeaza uneori prin convulsii,
ce pot constitui unica cauzd a spitalizarii, manifestéri generale
de intoxicatie. Stabilirea diagnozei este foarte dificila.

2. Perioada de stare:

manifestdri digestive - dureri abdominale, varsituri si di-
aree sanguinolentd +/- mucozitati; implicarea colonica poate
mima colita ulcerativd, apendicita, invaginatia intestinald;
afectarea colonica este tranzitorie, dar se poate complica cu
megacolon toxic sau necroza de perete intestinal cu perfo-
ratie; hepatomegalia este constanta, icter in 15% cazuri; rar
SHU apare in absenta diareei, infectia declansatoare fiind o
infectie urinarg;

manifestdri renale: oligurie/anurie (apare > 50% cazuri,
dar unii pacienti dezvolta IRA non oligurica) si hema-
turie (hematurie microscopicd constanta, mai frecventa
decét hematuria macroscopica);

manifestdri cardiovasculare: semne de supraincarcare
vasculard: hipertensiune, edeme, insuficienta cardiaci;
sindrom hemoragic: petesii, echimoze, hemoragie diges-
tiva superioara;

sindrom neurologic: cefalee, agitatie, obnubilare, som-
nolenta, convulsii, coma.

Primele semne clinice ale SHU pot fi declansate in
primele zile de boala: dureri abdominale, vérsaturi si diaree
sanguinolentd cu sau fiard mucozitéti; implicarea colonica
poate mima colita ulcerativd, apendicita, invaginatia
intestinald; afectarea colonicd este tranzitorie, dar se poate
complica cu megacolon toxic sau necrozd de perete intestinal
cu perforatie; oligurie/anurie hematurie (hematurie microsco-
picé constantd, mai frecventa decit hematuria macroscopicd);
hipertensiune, edeme, insuficientd cardiaca, petesii, echimoze,
hemoragie digestiva superioard; cefalee, agitatie, obnubilare,
somnolenta, convulsii, coma.

Modificari in analiza de singe: anemie hemolitica
(scaderea Hb cu 50% in 48 de ore), reticulocite crescute;
modificari de morfologie eritrocitard, bilirubina indirecta
crescutd; leucocitoza cu neutrofilie; trombocitopenie;
retentie azotata: uree, creatining, acid uric crescute; tulburéri
hidroelectrolitice: hiponatremie, hiperpotasemie; acidoza
metabolici; semne de CID (ethanol test +); in analiza de urina:
hematurie, proteinurie, cilindrurie, ceea ce in diagnosticul
SHU au o importantd decisiva.

Strategiile terapeutice la copilul sugar cu SHU confirmat:
nu existd un tratament specific ci doar unul de sustinere
pana la vindecarea leziunilor renale si vizeazd urmatoarele
aspecte: aportul de apa si electroliti, nutritia, transfuzia de
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sdnge sau masa eritrocitard, controlul azotemiei, tratamentul
complicatiilor neurologice, tratamentul HTA [3].

Paraclinic
Sange
»anemie hemolitica, reticulocite crescute; modificari
morfologice;

> bilirubina indirecta crescutd;

> leucocitoza cu neutrofilie;

» trombocitopenie;

» retentie azotatd: uree, creatining, acid uric crescute;

» tulburdri hidroelectrolitice: hiponatremie, hiperpotase-

mie;

> acidoza metabolica;

» semne de CID (ethanol test +);

Urind

-hematurie, proteinurie, cilindrurie, hemoglobinurie;

-PDF (produsi de degradare a fibrinei) prezenti.

Alte investigatii: examen fundul ocular, examen lichid
cefalorahidian, electrocardiografie, ecografie abdominalg,
tomografie computerizatd sunt utile pentru evaluarea com-
plicatiilor.

Complicatii: Insuficienta cardiacd congestivd, HTA, con-
vulsii, coma, diabet zaharat, rabdomioliza.

Tratament: Spitalizare obligatorie in sectia de terapie
intensivd, nu existd tratament specific, ci doar tratament
de suport, pana la vindecarea leziunilor renale; tratamentul
vizeazd urmatoarele aspecte:

1. Aportul de apa si electroliti - hidratare pe cale
parenterald; se evitd hiperhidratarea; hiponatremie marcaté
(sub 120 mEq/1) se corecteaza conform formulei: (Na ideal -
Na actual) x G (kg) x 0,3 = mEq Na necesar); hiperkaliemie,
hiperfosfatemie, acidoza metabolica se corecteaza recurgand
la dializa.

2. Nutritia - in functie de severitatea sindromului, in caz
de enterocolitd, hemocolita severa, gangrend intestinald sau
perforatie se va utiliza nutritia parenterala totala.

3. Infuzii de plasma, plasmafereza.

4. Transfuzia de sdnge sau masa eritrocitard se efectueaza
in cazul unei hemolize cu Hb sub 60 g/l, prin transfuzie de
sdnge sau masa eritrocitard, dupd ce dializa a fost instituitd;
administrarea de masa trombocitara este discutabila, impor-
tantd numai la scdderea marcatd a numarului de trombocite
< 10 000/mmc sau la manevre invazive.

5. Tratamentul HTA - pacientii hipertensivi, care nu ras-
pund la terapia depletivd, vor administra tratament specific
al HTA.

6. Tratamentul complicatiilor neurologice secundare
hiponatremiei, azotemiei severe sau modificarilor structurale
ale creierului (infarct), consecintd a microangiopatiei trombo-
tice; raspund la adminstrarea i. v. de Diazepam (0,1-0,2 mg/
kg/doza), urmatd de administrarea de Fenitoin 10-15 mg/
kg; starea de rau convulsiv necesitd Fenobarbital in perfuzie
continua si ventilatie mecanica.

7. Controlul azotemiei: stoparea diareei §i vomelor, nutritia
parenterald totald pot limita azotemia; in caz de persistenta,

dializa trebuie efectuatd precoce; Oligo-anuria, hipertensiunea
arteriald, azotemia (creatinina > 120 mkmol, hiperkaliemia,
acidoza metabolicd sunt indicatii pentru hemodializa. Cu cét
mai precoce se indica dializa, cu atat avem un pronostic mai
bun in sindromul hemolitic-uremic [4, 5, 6].

Consecintele sindromului hemolitic-uremic:

o Letalitate in perioada acutd - 6-10%.

« In faza terminald a IRC - 1-2%.

« In urmitorii 5 ani IRC se dezvolti la 5-7%.

o Peste 10-15 ani IRC se mai dezvolta la 10-15% de pacienti.
Formele de autovindecare in sindromul hemolitic-uremic
evolueaza cu restabilirea completa a functiei renale la copii [4].

Prognostic: semne de prognostic nefavorabil:

- varsta - peste 18 luni;

- leucocitoza > 20 000/mmc, numar crescut de schizocite,

trombocitopenie marcata;

- hemoglobinurie;

- manifestari neurologice;

- HTA persistenta;

- necroza corticala renald;

- prelungirea anuriei - peste 7 zile;

- necesitatea dializei acute > 10 zile;

- SHU atipic cu afectare multisistemica. La pastrarea

functiei renale de eliminare, chiar si in azotemie inalta,
prognosticul este favorabil (E. V1. Kpanosa, 2010).

Material si metode

Prezentarea cazului clinic cu sindrom hemolitic - uremic
la copii, particularitati ale terapiei la sugar.

Obiectivul studiului: demonstrarea evolutiei, etapele
diagnostice dificile si principiile terapiei etiopatogenetice,
simptomatice ale sindromului hemolitic - uremic la sugari.

Prezentarea cazului clinic

Consideram ca urmdtorul caz clinic va atentiona medicii
de familie si pediatri pentru a diagnostica cat mai precoce
cazurile de sindrom hemolitic-uremic la copii. Pacientul E.,
in varstd de 10 luni a fost transferat in sectia de reanimare
si terapie intensivd a IMSP SCMC ,,V. Ignatenco” pe data de
10.05.2010 din sectia de boli intestinale cu diagnosticul: infec-
tia cdilor urinare; glomerulonefrita; gastroenterocolita acutd
(E. Coli); anemie deficitard, gr. I; anomalii de dezvoltare ale
rinichilor nu s-au depistat.

Acuzele mamei: edeme generalizate la copil au aparut
pe 9.05.2010, urina rosie, voma repetata (de 2-3ori pe zi).
Se mentine febra subfebrild, scaun lichid - de 3-4 ori pe
zi. Copilul s-a imbolnévit pe data de 02.05.2010. Debutul
bolii - cu scaun lichid si vome repetate de 4-5 ori pe zi.
Mama i-a administrat Amoxicilind, carbolen, insa starea
a rdmas fara ameliorare si in a 3 zi copilul a fost spitalizat
in sectia de boli intestinale a SCMC nr. 1 cu diagnosticul
de gastroenterocolitd acutd de etiologie E. Coli. S-au
efectuat urmatoarele investigatii: analiza sangelui periferic
16.05.2010 - anemie gr. I, limfocitoza (72%), VSH moderat
majorat - 14 mm/ord. Din analiza biochimica (6.05.2010)
se constatd hipoproteinemie (58.7g/l), ureea crescuta
(7.5umol/1), bilirubinemie: Bi totald 54.4 pmol/l, necon-
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Tabelul 1
Analiza generald a urinei

10.05.10 11.05.10 11.05.10 11.05.10 12.05.10 13.05.10
Cantitatea 0.02 0.02 0.010 0.045 0.035 0.02
Culoarea Galben Galben Galben Galben Galben Galben
Transparenta Tr Tr p. Opal Transp. Tr Tr
Reactia Acida Acida Acida Neutrd Acida Acida
Proteine 1449/l 4,049/l 4.1 g/l 4.1 g/l 149/l 7.29/1
C. cetoni Neg. Neg. Neg. Neg. Neg. Poz
Epiteliu 0-1 2-3 0-1 0-1 0-1 0-1
Leucocite 0-2 4-6 10-12 8-10 4-5 3-4
Eritrocite nemodif. Acopera c/v Acopera c/v 35-40 40-45 25-30 35-40
Eritrocite modific. 10-12 Hb libera Hb libera 3-5Hb libera 8-10 4-8
Erritr. nemodif. 1.4 4.0 4.1 4.1 1.4 7.2

jugata 52,2 pmol/l, majorarea moderatd a transaminazei
alaninei ALAT 48.5 umol/l, ASAT 23,3 umol/l, proba cu
timol 3,1. Urograma de la 8.05.2010: proteinurie - 0,33g/1,
leucocite - 20-25 c/v, eritrocite — acoperd cdmpul de vedere.
Din masele fecale - E. Coli (nu este indicat serotipul).

Copilului i s-a administrat urmétorul tratament: rehidra-
tare orald - planul A, antibiacterial cu Amoxiclav 250 mg, de
3 ori pe zi, din 6.06.2010 pand in 08.06.2010. Din 09.05.2010
a fost indicat cefatoxim 400 mg, de 2 ori pe zi, glucozi 5%,
spasmolitice, corticosteroizi, probiotice, antipiretice. Starea
continua sd ram4nd grava cu aparitia sindromului edematos,
a hematuriei.

Din anamneza: al doilea copil in familie, sarcina a II,
nasterea a II. Graviditatea a decurs fara particularitati. Nés-
cut la termenul de 40 de siptiméni. Alimentatie naturala
pand in prezent. Imunoprofilaxie - conform calendarului
de vaccinare. Maladii suportate: IRVA, bronsite acute. In
1 luna copilul a fost supus USG - suspectie la anomalii de
dezvoltare ale sistemului urinar (mama nu precizeaza ce fel
de anomalii). Dezvoltarea psihomotorie - conform varstei.
Anamneza eredocolaterala neagravata.

Starea obiectiva la internare: apreciatd extrem de grava,
agitat, plangaret, edeme generalizate - pe fatd, trunchi, extre-
mitati, tegumente palide de nuanta surie, acrocianoza. Buzele,
mucoasele - uscate. Sunt prezente stigme de disembriogenez:
pavilionul urechilor - deformat, degetele la maini - scurte,
edemate. Sistemul osos - fara particularitati. Miscérile in
articulatii - libere. Sistemul respirator — tuse absentd; aus-
cultative - respiratia asprd, fara raluri. FR - 22 res/min, FCC
- 168 b/min, TA 100/60 mmHg, zgomote cardiace - ritmice,
accelerate, suflu sistolic - scurt la apex. Vestibulul faringian
- roz-pal, limba saburati de la radacind, abdomenul balonat,
ficatul dur elastic se palpeazd cu 5 - 5.5 cm mai jos de rebordul
costal, splina nu se palpeaza. Scaune de 2-3 ori pe zi terciform,
galben. Mictiuni rare - de 3 ori pe zi, in cantitati mici - 5-7
ml. In timpul examindrii mictiunii cu urind concentrata,
roza — macrohematurie.

Rezultate ale investigatiilor paraclinice: analiza generald a
sangelui la 10.05.2010, se constatd anemie gr IIT (Hb - 55 g/l,

Er-2,2 x 10/1); leucocitoza absentd, inséd cu excitarea maduvei
osoase (L - 7,5 x 10/, mielocite 2%, metamielocite 3%) si de-
vierea leucoformulei spre stanga (Ns 28%, S 54%) si VSH - 40
mm/ora. Pe data de 11.05.2010: Hb 44 g/, mielocite 5%, me-
tamielocite 4%, Ns 22%, S 49%, VSH - 58 mm/ora, trombocite
- 56 000. Analiza biochimica: proteina generala scazuta (53
g/1), protrombina - la fel - 2,4 g/1, fibrinogenul - 2,4 g/1, bili-
rubina totald crescuta pe contul celei libere — 29,5 mkmoli/l,
legatd - 2,0 mkmoli/l, liberd 27,5 mkmol/l. Transaminazele
hepatice, amilaza la cifre normale (ALAT - 30 mmol/l, ASAT
-32mmol/l,), a - amilaza 26 mmol/l. Dar indicii azotati care
caracterizeazd functia glomerulard sunt majorati si cu tendinta
de crestere in dinamica: 10.05.2010, ureea - 10,5 mmol/l (nor-
ma), creatinina - 110 mmol/l (norma); 12.05.10 ureea - 14
mmol/l, creatinina - 120mmol/l; 13.05.10 ureea - 16 mmol/l,
creatinina - 164mmol/l. Rezultatele analizei urinei sunt
prezentate in tab. 1 si demonstreaza clar afectarea rinichilor:
proteinurie in crestere, distrugerea hematiilor (prezenta Hb
libere), a leucocitelor, hematurie pronuntata.

Testarea echilibrului acido - bazic s-a caracterizat prin
acidoza metabolic compensata (PH - 7.369; PCO, - 32.2;
PO, - 43; TCO, - 19.6; HCO, - 18.6; BE - 5.8; SBC - 19.8),
la a 3 zi de tratament s-a constatat PH - 7.499; PCO, - 28,6;
PO, - 50; TCO, - 23,1; HCO, - 22,3; BE - 0,1; SBC - 24,7),
deci este prezenta o tendintd spre acidoza metabolica cu
deficit de HCO,.

12.05.10

» Acidul lactic - 1.9 mmol/l (N 2.19).

» Hemoglobina libera — 24 mg/1.

11.05.10

» Leucocite - 10.8.

» Limfocite - 43.1%.

» Monocite - 10.2%.

» Granulocite - 46.7.

» Eritrocite - 1.51.

»Hb - 34.

» Vol. mediu al Er. - 62.9 (N 80-100).

» Contin. Hb in Er. - 22.5 (N 25-30).

» Concentratie medie a Hb. in Er - 35.7 (N 32-37).
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» Repartizarea Er. dupa volum + 19.1%.

» Trombocite - 146.

> Vol. mediu de trombocite - 11.8 (N 3.6-9.4).

»PCT - Ht-0.17.

ECG — FCC 194 - 200 b/min.

* Tahicardie sinusald exprimata.

* Axa electrica deviata spre dreapta.

* Hipovoltaj exprimat al complexului QRS pe derivatele
standarde.

* Modificiri ale repolarizérii in miocardul VS.

Radiografia cutiei toracice: pe dreapta, in zona parahilara
- mici focare neclare. Hilul dilatat, nestructurat, cu contururi
neclare. Sinusuri libere. Cord normal. ICT = 57.

USG organelor interne:

Ficat LD 94 mm, LS 41 mm. V. porta 5,7 mm, ecogenitate
usor sporitd, omogend, regulatd. Vezica biliard - ovala, cu
inflexiune in corp, neomogena 29 x 11mm. Pancreasul - 14
x 11 x 15 cm, ecogenitate usor sporitd, omogend. Splina - 68
x 38 mm, normald, neomogend, regulatd. Ansele intestinale
- usor dilatate, lichid liber in cavitatea abdominala. Rinichii -
contur regulat, neclar, sters, neingrosat, forma tipicd, rinichiul
stang - usor rotat: RD 76 x 38 mm, parenchimul - 11 mm, RS
71 x 33 mm, parenchimul 11 mm. Bazinetele pe stinga - 4,1
mm, pe dreapta - 3,4 mm. Parenchimul rinichilor - sters difuz,
ecogenitate sporitd, sunt exprimate piramidele. Vezica urinara
semiplind, peretii ingrosati, contur neregulat.

Concluzie Eco: hepatomegalie. Proces inflamator bi-
lateral in rinichi. Nu se exclude glomerulonefrita toxici in
parenchimul renal. Pancreatitd reactivd. Colecist deformat.

Diagnostic clinic:

- De baza - Sindromul hemolitic-uremic.

- Complicatii - Insuficienta renald acuta, faza oligurica.

- Concomitent - Anemie gr III. Encefalopatie hipoxico-
ischemicd. Pancreatitd reactivd. Cardiopatie toxico
infectioasa. Enterocolitd acuta (E. Coli) reconvalescent.

Tratament:

» alimentatie naturald;

» monitorizare a diurezei;

» terapie antibacteriana: Ceftriaxon - 350mg x 2 ori pe zi;

» corticoterapie: Prednizolon - 2 mg/kg;

» diuretice in dependenta de diurez;

»pentoxifillin, heparina - 150 - 200 UA/kg, dupd
coagulogramad;

» captopril - pulbere - 6,25 mg x 3 ori per os;

»albumina 10% - 30 ml;

» concentrat eritrocitar deplasmatizat — 150 gr.

Copilul pe data de 13.05.10 este transferat la ICSIDOMSC
in stare extrem de gravd, dar hemodinamica este stabild la
etapa a treia pentru evaluarea in dinamicd si tratament.

Concluzii

1. Primele semne clinice ale SHU pot fi declansate in
primele zile de boald: dureri abdominale, vome si diaree
sanguinolentd cu sau fara mucozitati; implicarea colonica
poate mima colita ulcerativd, apendicita, invaginatia
intestinald; afectarea colonica este tranzitorie, dar se poate
complica cu megacolon toxic sau necrozd de perete intestinal
cu perforatie; oligurie/anurie hematurie (hematurie microsco-
pica constantd, mai frecventa ca hematuria macroscopicd);
hipertensiune, edeme, insuficientd cardiacd, petesii, echimoze,
hemoragie digestivd superioara; cefalee, agitatie, obnubilare,
somnolenta, convulsii, coma.

2. Modificari in analiza de singe: anemie hemolitica
(scaderea Hb cu 50% in 48 de ore ), reticulocite crescute;
modificari de morfologie eritrocitard, bilirubina indirecta
crescutd; leucocitoza cu neutrofilie; trombocitopenie;
retentie azotata: uree, creatining, acid uric crescute; tulburari
hidroelectrolitice: hiponatremie, hiperpotasemie; acidoza
metabolicd; semne de CDI (ethanol test +); analiza urinei:
hematurie, proteinurie, cilindrurie, in diagnosticul SHU au
o importanta decisiva.

3. Strategiile terapeutice la copilul sugar cu SHU confirmat:
nu exista tratament specific, ci doar tratament de sustinere
pana la vindecarea leziunilor renale si vizeazd urmatoarele
aspecte: aportul de apa si electroliti, nutritia, transfuzia de
sdnge sau masa eritrocitard, controlul azotemiei, tratamentul
complicatiilor neurologice, tratamentul HTA.

4. La aparitia complicatiilor in SHU, ca de exemplu
insuficienta renald, este necesara efectuarea hemodia-
lizei.

5. Prognosticul este rezervat in dependenta de vérsta
pacientului.
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