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En los ultimos afios, la enfermedad diarreica aguda
(EDA) se ha convertido en un serio problema de sa-
lud publica; la EDA tiene las caracteristicas de una
verdadera pandemia si tenemos en cuenta que ha
afectado a miltiples paises en Europa y América. A
nivel mundial, la EDA es una de las causas mas impor-
tantes de morbi-mortalidad sobre todo en lactantes, ni-
flos y ancianos. Se ha estimado que en Asia, Africa y
Latinoamérica, en razon a los factores socioeconémicos
y nutricionales, la probabilidad de que un nifio muera
por enfermedad diarreica antes de los 7 afios pueda
llegar al 50%. En los paises desarrollados la mortali-
dad es mucho menor, pero todavia significativa.
(Méttar 1998). Segln la organizacién mundial de la
salud (OMS), la EDA, afecta a 750 millones de ni-
flos anualmente, y en este periodo se calcula que
unos 4.6 millones mueren debido a la deshidrata-
cion que producen estos procesos infecciosos. Datos
del Instituto Nacional de Salud (INS) y del Ministerio de
Salud de Colombia, muestran que en 1993 se presen-
taron 470.772 casos de EDA en una poblacion de
4.224.121 nifios menores de 5 afios para los 33 de-
partamentos del pais, siendo asi una de las patologias
mas comunes en la poblacién infantil y en especial en
los menores de 5 afios (Mattar 1996). EDA es una de
las principales causantes de muerte infantil en Colom-
bia (Mattar 1996); es una entidad multifactorial en la
gue principalmente, el criterio diagndstico ha sido cli-
nico a través del tiempo, y donde, el diagndstico
etiolégico preciso no es usualmente el empleado.

La EDA es producida por bacterias, virus, protozoos

y hongos. La experiencia indica que
epidemioldgicamente se ubican primero las bacterias y
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los virus. Con respecto a la etiologia bacteriana, la E.coli
(enteropatogena y enterotoxigenica), Salmonella,
Shigella, Aeromonas, Plesiomonas, Campylobacter,
Vibrio y Yersinia, son los principales generos que se ais-
lan en los cultivos de heces (Mattar 1994, Prado 1995).
Su epidemiologia tiene gran importancia para evaluar
la incidencia relativa de cada uno de los agentes.

En Colombia no se tenian informes de la presencia
de E.coli 0157:H7, sin embargo, en 1996 se reportd
por vez primera su presencia en Colombia. Es por
eso importante resaltar la intervencion de E.coli
enterohemorragica como agente causal de la EDA
en Colombia como patégeno emergente y casi nun-
ca buscado en alimentos de origen animal.

Escherichia coli

E.coli es un microorganismo gram negativo
anaerobio, sus cepas forman la mayor parte de la
flora comensal aerobia y anaerobia facultativa del
tubo digestivo de animales y humanos, elimindndose
por las heces al exterior. Por esto, no es infrecuente que
se encuentren en el medio ambiente, donde son capa-
ces de sobrevivir durante cierto tiempo en el agua y los
alimentos, de manera que su aislamiento constituye un
indicador de contaminacion fecal.

Los aislados de E.coli tienen pocas caracteristicas que
puedan ser usadas para distinguir una cepa de otra;
por lo que ha sido necesario implementar investigacio-
nes epidémicas y con este fin una serie de estudios
fenotipicos y genotipicos, incluyendo tipificacién con
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bacteriéfagos, factores de virulencia, genotipificacion de
verotoxinas, andlisis de plasmidos, electroforesis de enzimas
multilocus, ribotipificacion. RFLP y electroforesis de cam-
po pulsado (PFGE) (Martin 1996).

Estructura Antigénica: Presentan antigenos sométicos
(O), capsulares (K) y flagelares (H). Los antigenos
capsulares (K) polisacaridos se han dividido, a su
vez, en tres clases L, A, y B; los antigenos L y B son
termolébiles y no se manifiestan en forma de capsu-
la, y el antigeno B se diferencia porque el calenta-
miento a 100°C no lo hace perder su poder
combinante con el anticuerpo.

Accion Patégena

Los pili comunes y antigenos superficiales actdan por
su capacidad de adherencia (adhesinas). Los pili
tipo 1 o MS (manosa - sensibles) y probablemente
los antigenos O y K se fijan en las células epiteliales
del tracto urinario, mientras que los pili MR (manosa
- resistentes), denominados también factores de co-
lonizacion (CFAI YlI), facilitan la fijacién en las cé-
lulas de la mucosa intestinal. Los antigenos O y K
presentan propiedades antifagocitarias e inhibidoras
de las sustancias bactericidas del suero y son res-
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ponsables de la virulencia de las cepas invasivas,
cuya sintesis esta codificada por plasmidos de ele-
vado peso molecular (140 Mdals), que han sido des-
critos recientemente. (Blanco 1991, Sherris 1993).

Toxinas
Clasificacion

Las E.coli patdgenas son caracterizadas por la ex-
presion de factores de patogenicidad, como factores
de adherencia, invasinas y capsulas entre otras. En
los Gltimos afios se han identificado 6 categorias de
E.coli causantes de EDA:

E.coli enterotoxigénica(ECET) genera una
enterotéxina

E.coli enteropatdégena (ECEP) generada por ad-
herencia intima a la célula huésped.

E.coli enteroinvasiva (ECEI) por invasién a la célula.

E.coli enterohemorragica (ECEH) adherencia a la
intima de la célula huésped

E.coli enteroagregativa (ECEAgQ).

E.coli enteroadherente(ECDA) generada por una
produccién de enterotoxina.

Tabla 1. Caracteristicas de los diferentes grupos de E.coli que causan diarrea en seres humanos

(Blanco 1991).

Caracteristicas ECEP ECET ECEI ECHE DAEC EAQQEC
General- Enterotoxinas | Invaden las | Verotoxinas EAST-1
Toxinas mente LTy STa células sin VT-1y Hemolisina
no las producir VT2 termolabil
producen toxinas
Factor CFA/I, Proteinas de |Fimbria Adherencia Estructura
Factores de | adherente CFA/ I, membrana gue se células fibrilar
colonizacion | EAF. Sdélo en| CFA/III, externa adhiere a Hela posible, pili
cepas CFA/IV, PCF células Hep-2 de
de clase | 0159, Henle-407 adhesién
PCF 0148
Lugar de Intestino Intestino Intestino Intestino Intestino
actuacioén delgado y delgado grueso grueso delgado
grueso
Tipo de Acuosa Acuosa Sanguinolenta | Sanguinolenta| Acuosa Acuosa
diarrea con fiebre sin fiebre
Paises Amplia Principal- Baja Principal-
donde distribucién | mente en frecuencia mente en
predomina paises en en casi EEUU y
via de todo el mun- | Canada
desarrollo do
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Las cepas de las seis categorias presentan caracte-
risticas especificas que las distinguen, ya que po-
seen diferentes mecanismos de patogénesis, perte-
necen a diferentes serotipos y producen diarrea con
diferente sintomatologia clinica (Tabla 1).

E.coli Enterohemorragica (ECHE) Causa Colitis
Hemorragica (CH) y sindrome urémico hemolitico
(SUH) y producen las verotoxinas VT1 y VT2 las cua-
les se encuentran controladas por fagos. La diarrea
tiene un periodo de incubacién de 3 a 4 dias, ini-
cialmente no es sanguinolenta, es precedida de do-
lor abdominal y de un corto periodo de fiebre en
algunos pacientes; a los 2 dias la diarrea comienza
a ser sanguinolenta y los pacientes presentan un in-
cremento del dolor abdominal; esta Gltima etapa dura
entre 4 y 10 dias. En la mayoria de los pacientes la
diarrea se resuelve sin aparentes secuelas, mas en
un 10% de los nifios menores de 10 afios esta enfer-
medad puede progresar a SUH. Ademas, las ECEH
del serotipo O157:H7 llevan un plasmido de 60MDa
que codifica un nuevo antigeno fimbrico de coloni-
zacion (Blanco 1991, Sherris 1993).

ECEH producen una lesién de esfacelamiento igual
a la de ECEP, de la misma manera se incrementan
los niveles de calcio intracelular, sin embargo, en
contraste con las cepas de ECEP, las cepas de ECEH
no inducen la fosforilacién de las proteinas de las
células epiteliales.

ECEH produce ademas una toxina shiga que tiene
dos serotipos Stx1 y Stx2, la cepa puede expresar
cualquiera de las dos o las dos toxinas. Stx1 es idén-
tica a la toxina shiga de Shigella dysenteriae; la cual
es una toxina A - B; el pentamero B se une al recep-
tor Gb3, un glicopéptido que se encuentra en la su-
perficie de las células epiteliales; luego de la unién
a la célula, la subunidad A es translocada al cito-
plasma y rompe el enlace n-glucosidico de un resi-
duo de adenina de la subunidad 28S del RNAr de la
unidad 60S impidiendo la unién del RNA transferrina
al ribosoma, inhibiendo la sintesis proteica, produ-
ciendo la muerte celular.

La habilidad para producir el esfacelamiento de las cé-
lulas por ECEH es probablemente suficiente para cau-
sar la diarrea no sanguinolenta, pero Stx es esencial
para el desarrollo de diarrea sanguinolenta y CH.

La toxina Stx se transloca del intestino al torrente san-
guineo, pasa al rifibn dafiando las células
endoteliales glomerulares, causando la oclusion de
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la vascularidad glomerular alterando la tasa de fil-
tracion de las células del rifién lo que genera la falla
aguda renal, tipica del SUH que puede llevar a la
muerte.

E.coli enterohemorragica O157: H7 es el serotipo
mas prevalente; sin embargo otros serotipos de ECEH
son productores de Stx y han sido implicados tanto
en brotes como en casos esporadicos. Aproximada-
mente 50 serotipos han sido asociados con diarrea y
HUS en humanos, los serotipos no O157:H7 mas co-
munes asociados con estas infecciones son O26:H11,
0O103:H2, O:111NM y O113:H21.

ECEH ha sido encontrado en la flora fecal de una
amplia variedad de animales incluyendo vacas, cer-
dos, perros, pollos, etc. sin embargo, el animal mas
importante en términos de infeccion humana es el
ganado vacuno. La transmision de ECEH es por
aguas y alimentos contaminados y el contacto per-
sona a persona; la mayoria de los brotes son causa-
dos por alimentos de origen bovino especialmente
hamburguesas y leches.

E.coli O157:H7 Identificado en 1982 como causa
de enfermedad en humanos después de que un gru-
po de personas en Michigan y Oregon, enfermaran
tras haber comido hamburguesas contaminadas con
el microorganismo (Besser 1993), se clasific6 como
E.coli enterohemorragica, porque causa diarrea
sanguinolenta, produce potentes toxinas y genera le-
siones tipicas de adhesion y dafio tisular a nivel de las
microvellosidades. Asociada epidemiol6gicamente con
CH y el SUH, la infeccion es actualmente considerada
como un problema de salud publica (Isaacson 1993,
Fey 2000).

El primer paso para determinar la patogenicidad de
E.coli 0157:H7 se llevo a cabo en 1983 cuando se
descubrié que la bacteria poseia una toxina similar
a la de Shigella denominada verotoxina.

La CH es ocasionada por una toxina activa produci-
da por estas cepas que va dirigida hacia las células
vero, estd caracterizada por un repentino y severo
dolor abdominal seguido por diarrea acuosa y
sanguinolenta, vémito y presencia o no de fiebre;
los periodos de incubacion estan entre 3y 9 diasy la
duracion de la enfermedad esta entre 2 y 9 dias. El
SUH se considera una consecuencia de la CH en
nifios y causa de falla renal; el SUH puede progresar
a puarpura trombocitopénica (PT) ademas, producir
alteraciones a nivel del sistema nervioso central que
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terminan en coma y causan la muerte (Bitzan 1993,
Boyce 1995, Prats 1996, MacDonald 1996).

El SUH se caracteriza por falla o insuficiencia renal,
anemia hemolitica microangiopatica y puarpura
trombocitopénica (Blanco 1993, Prats 1996, Knight
1993, Su Ch 1995, Bitzan 1992, Acheson 1996,
Rodrigue 1995). La mayoria de las veces el SUH es
precedido por una diarrea sanguinolenta, aunque se
presentan casos en ausencia de sangre y moco en
las heces (Prats 1996, Knight 1993, Caprioli 1992).

El ganado ha sido implicado como reservorio principal
de E.coli O157:H7, considerandose la carne poco co-
cida y la leche sin pasteurizar como los mayores vehi-
culos de la infeccion. (Su Ch 1995, Thomas 1996). Tam-
bién se ha aislado en aguas no tratadas, jugos y aguas
de lagos (Blanco 1993, Prado 1995, Acheson 1996).
La transmision de persona a persona ha sido documen-
tada en los centros de cuidados para ancianos con des-
ordenes mentales (Prats 1996, Knight 1993).

Desde su descubrimiento E.coli 0157:H7 ha sido res-
ponsable de varios brotes epidémicos de CH los cua-
les tuvieron lugar principalmente en USA, Canaday
Reino Unido (Oelschlaeger 1994), que han ido
incrementando, una gran parte de ellos relaciona-
dos con el consumo de comidas rapidas; lo que
muestra que el nimero de infecciones ha aumentado
draméticamente en los Gltimos afios afectando prin-
cipalmente a la poblacién infantil.

El serotipo de E.coli O157:H7 ha sido identificado
como un grupo cerrado y relacionado el cual esta
adaptado para sobrevivir en muchos “nichos” en la
cadena alimentaria (Cockerill 1996). La presencia
E.coli 0157:H7 fue informada por primera vez en Co-
lombia en la Unidad de Microbiologia Especial de
la Universidad Javeriana. El hecho es importante desde
el punto de vista epidemiolégico ya que no se tenia
documentado etiolégicamente la presencia de este ger-
men en Colombia, como si lo estaba en Sur América
como es el caso de Argentina, Chile y Uruguay (Blanco
1993, Prado 1995, Ojeda 1995, Prats 1996). Las tasas
de incidencia son desconocidas en la gran mayoria de
los paises del tercer mundo (Blanco 1993).

Microbiologia: Las cepas de E.coli O157:H7 aisla-
das se han identificado como productoras de
verotoxinas, tienen como caracteristica fenotipica la
inhabilidad para fermentar el sorbitol (Oelschlaeger
1994), carecen de actividad de b-glucoronidasa, no
crecen a 45.5°C. Como método de aislamiento se
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usa el agar MacConkey sorbitol, medio en el cual es
reemplazada la Lactosa por Sorbitol. Las colonias sorbitol
negativo (transparentes) se confirman por ensayos
bioquimicos, seroldgicos, de verotoxicidad, y para ha-
cer una caracterizacion mas exacta se utilizan técnicas
moleculares. (Fratamico 1993, Johnson 1995).

La deteccién de E.coli O157:H7 en el agar
MacConkey sorbitol tiene una sensibilidad del 100%;
una especificidad del 85% y una precision del 86%
(Elamin 2000). Sin embargo, la recuperacion del
100% sucede cuando las muestras de materia fecal
se obtienen en los dos dias de aparicién de la dia-
rrea, pero si las heces se obtienen, entre 3 - 6 60 7
dias del comienzo de la diarrea, la recuperacién
decrece de un 91.7% a 33.3% (Tarr 1995).

Estudios recientes han mostrado que ciertas cepas
de E.coli O157:H7 a niveles bajos de pH (2.5 - 3.0)
no pierden su viabilidad, confiriéndoles cierto grado
de acido tolerancia; que depende de la fase de cre-
cimiento, actividad de agua y la temperatura de
incubacion (Benjamin 1995, Wang 1996).

Los serotipos O157:H7 y O157: NM (no mdvil) son
no fermentadores de Sorbitol; sin embargo, se han
aislado algunas cepas de E.coli O157:H7 y O157:
NM que podrian fermentar sorbitol en 24 horas o
mutar a serotipos sorbitol positivos, bajo ciertas con-
diciones; como presencia de sorbitol en alimentos
que posteriormente son contaminados por estos
microorganismos. Estas cepas de E.coli O157:H7 y
0O157: NM utilizan D-sorbitol a través de vias
inducibles: D-sorbitol es convertido enzimaticamente
a D-sorbitol 6 P, el cual es convertido en D-fructosa
6P por un eslabonamiento NAD sorbitol 6P DH. El
sistema de transporte por el cual D-sorbitol es trans-
portado dentro, y realiza las funciones de la célula
bacteriana es via P Enol Piruvato dependiente del
Sistema P transferasa (PTS). La identificacion de es-
tas cepas requiere un protocolo diferente a MacConkey
sorbitol (Fratamico 1993).

Sanderson et al. (Schacechter 1994) proponen que
para mejorar resultados en la identificacion de E.coli
O157: H7 se puede adicionar ramnosa al medio
sorbitol MacConkey; la ramnosa no es fermentada
por E.coli O157:H7 pero si por otros serotipos de
E.coli sorbitol negativo; ademas con bajas concen-
traciones del antibidtico cefixime se inhibe el creci-
miento de especies de Proteus, las cuales son sorbitol
negativo y con la adicién de telurito se incrementa la
sensibilidad de la deteccion a través de una inhibi-
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cion diferencial de las cepas de E.coli no O157 y
otros microorganismos (Schacechter 1994).

Toxigenia en los afios 80, EHEC fue reconocida como
causa de CH y varias formas de enfermedad diarreica
y como el mayor agente etiolégico responsable de el
SUH (Oelschlaeger 1994).

En 1977 Konowalchuk y colaboradores observaron
que filtrados de cepas de E.coli producian efectos
citopéticos sobre células Vero, debido a la accion de
una o mas toxinas secretadas y las denominé
verotoxinas (VT). En 1983 se reportd que la activi-
dad verocitotoxica de EHEC particularmente el
serotipo O157:H7 fue neutralizada por anticuerpos
para la toxina Shiga, principal toxina extracelular de
Shiguella dysenteriae serotipo I; sobre la base de esta
neutralizacion cruzada, en Estados Unidos se deno-
mino a la verotoxina producida por E.coli O157:H7
toxina similar a Shiga (SLT) (Oelschlaeger 1994, Su
Ch 1995, Thomas 1996).

En 1987 la estructura de la toxina Shiga y de una de
las toxinas de E.coli O157:H7 fue reportada por
Calderwood y colaboradores (Oelschlaeger 1994).

SLT | o VT-1. Esta toxina es esencialmente idéntica a
la toxina Shiga, (difieren en sélo un aminoé&cido)
producida por Shiguella dysenteriae tipo 1; en cuanto
a sus propiedades bioldgicas, caracteristicas fisicas
y antigénicas. Ha sido aislada de cepas de EPEC y
EHEC. (Su Ch 1995, Thomas 1996).

SLT | presenta tres actividades bioldgicas: Citotdxica
sobre células Vero y Hela, enterotoxigénica en asa
ligada de conejo y letal en dosis de 100 nanogramos
a 2ug en ratén. (Su Ch 1995, Thomas 1996).

Es una toxina A-B de 70 Kda con subunidad A (Al-
A2) de 32 Kda y 5 subunidades B de 7.7 Kda cada
una; la subunidad A posee la actividad bioldgica
bacteriana y la subunidad B media la unién especi-
fica al receptor, de la holotoxina a la célula
eucariotica blanco. (Su Ch 1995, Thomas 1996).

La subunidad B entra en contacto con un glicolipido
de membrana (globotriaosil - ceramida o Gb3) y una
vez es internalizada la subunidad A se subdivide en
Al y A2; el fragmento Al tiene actividad N-
glicosidasa, clivando Unicamente el residuo adenina
del componente 28s RNA ribosomal de la célula
eucariodtica, que conlleva a la pérdida de afinidad
del factor de elongacién 1 (EF - 1) hacia el ribosoma,
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inhibicion de la elongacion peptidica y finalmente a
la muerte de la célula intoxicada por inhibicion de la
sintesis de proteinas. (Su Ch 1995, Thomas 1996).

SLT-I parece actuar directamente sobre la absorcion
de las células epiteliales de las vellosidades y las crip-
tas, debido a su gran contenido de Gb3 que las con-
vierte en las células mas susceptibles a ser atacadas
por la toxina. Este receptor de membrana (Gb3) tam-
bién esta altamente expresado en la corteza de rifion
humano. (Su Ch 1995, Thomas 1996). Los genes que
codifican para SLT | se han recuperado de fagos
lisogénicos. (Su Ch 1995, Thomas 1996).

SLT-1I o VT-2: Las subunidades Ay B de SLT-II exhi-
ben 58% de homologia en nucleétidos y 56% de
homologia en aminoacidos con respecto a SLT-I, SLT-
Il tiene el mismo receptor y el mismo mecanismo de
accion intracelular que le confiere la misma actividad
biolégica que SLT-I, sin embargo por unidad de protei-
na en células lisadas es menos citotéxica que SLT- |y
en ratones mas letal. (Su Ch 1995, Thomas 1996).

SLT-Il esta codificada por bacteriéfagos y su produc-
cién es consecuencia de la lisogenizacion con una o
més fagos convertidores de toxinas. (Su Ch 1995,
Thomas 1996).

SLT-1l e 0 VT-2 e Toxina serolégicamente relacionada
a SLT-II pero difiere significativamente en cuanto al
receptor que es Gb4, el cual da un rango de células
blanco diferentes. Los genes que codifican SLT-lle son
cromosomales y no asociados a fagos. Existe 91%
de homologia en la secuencia de aminoacidos con
SLT-1I siendo mayor la homologia con la subunidad
A (98%) que con la subunidad B (70.6%). Esta toxi-
na esta asociada con edema de cerdos. (Su Ch 1995,
Thomas 1996).

Algunas cepas de E.coli O157:H7 producen s6lo una
toxina o ambas (SLT-I y SLT-Il); la ausencia de la pro-
duccion de estas toxinas puede ser debida a la inesta-
bilidad de los genes que se pierden como resultado de
repetitivos cultivos en el laboratorio; no esta claro cual
de las dos toxinas es la més virulenta. (Kimmitt 2000).

Patogénesis

Numerosos modelos animales han sido desarrolla-
dos para estudiar la patogénesis de la infeccion, sin
embargo, en ninguno de los modelos animales se ha
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logrado producir diarrea sanguinolenta con la
predominancia de enfermedad de colon vista en los
humanos; se sugiere a partir de estos modelos que
la toxina juega un papel importante en la patogénesis
del tipo de lesiones que se caracteriza por apoptosis
y muerte celular individual en la superficie epitelial
del colon medio y distal; ademas hay incrementada
actividad mit6tica en las criptas, depresién de mucina
e infiltracion moderada de neutréfilos en la lamina
propia. (Bitzan 1993, Su Ch 1995).

Muchos componentes bacterianos se han implicado
en la adherencia intima de E.coli enterohemorragica
productores de Shiga like toxin a las células epiteliales
y la capacidad del microorganismo de producir le-
siones con patrones caracteristicos de adherencia y
borramiento in vivo; estos factores incluyen: Produc-
tos de plasmido de 60 Mda (p O157), proteina de
membrana de 94 Kda (OMP) e intimina que es pro-
ducto cromosomal del gen eaeA. Segun un modelo
propuesto la intimina actia como un puente entre la
bacteria y las células epiteliales con dos fines distin-
tos: Uno interactuar con el receptor natural de la
superficie de la célula eucariotica y el segundo
interactuar con la membrana externa bacteriana; es-
tos multiples determinantes no confieren adherencia
independientemente (March 1986).

No hay un consenso en la literatura acerca de la
naturaleza de la adherencia del serotipo
enterohemorragico de E.coli; reportes sugieren que
se adhiere y forma microcolonias induciendo
rearreglos de actina en el sitio de formacion de la
microcolonia reportandose como adherencia FAS
positiva (Fluorescencia en sitios de acumulacion de
actina), todos los microorganismos FAS positivo lle-
van el gen eaeA, locus requerido para la
polimerizacion de F- actina, que sobresale cuando
estas especies de bacteria adhieren a las células
epiteliales (Bitzan 1993).

Manifestaciones clinicas

La infeccion por E.coli O157:H7 presenta un varia-
do espectro de manifestaciones clinicas que incluyen
severos calambres abdominales con poca fiebre o
sin presencia de ella, diarrea acuosa que progresa a
diarrea sanguinolenta. También se ha reportado com-
promiso extraintestinal incluyendo manifestaciones
cardiacas y neuroldgicas. La infeccion se asocia con
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HUS y Parpura Trombocitopénica trombética y puede
ser de curso fatal (Su Ch 1995, Thomas 1996).

Infecciébn asintomatica y diarrea no
sanguinolenta

Casos asintomaticos han sido ocasionalmente detec-
tados en brotes pero las ratas de incidencia son difi-
ciles de estimar porque las muestras de personas
asintométicas son raramente obtenidas para culti-
var. En los pacientes con diarrea no sanguinolenta
se reporta en algunos casos progresion a CH; estos
pacientes en general sufren una enfermedad menos
severa y tienen una menor tendencia a desarrollar
SUH que los pacientes con diarrea sanguinolenta.
(Su Ch 1995, Thomas 1996).

Sindrome Urémico Hemolitico (SUH)

Se caracteriza por anemia hemolitica
microangiopética, trombocitopenia y falla renal.
Muchos factores han sido implicados en el desarro-
llo de este sindrome incluyendo genéticos, embara-
zo, drogas (anticonceptivos orales, terapia con
estrogenos), toxinas, quimicos, virus y bacterias
(Willshaw 1994).

Sobre la base de datos epidemiolégicos, clinicos y
de laboratorio, los dos mayores subgrupos del sin-
drome han sido identificados: tipico (epidémico) y
atipico (esporadico). E.coli O157:H7 es el mas im-
portante agente etiolégico en la forma tipica de SUH
y el patdgeno mas comunmente aislado de pacientes
con esta condicién (Garch 1992).

El sindrome ocurre predominantemente en bebés y ni-
fios pequefios y es la causa mas comun de falla renal
aguda en nifios; la rata de mortalidad es de 5-10% y
dafio persistente ocurre en 1/3 parte de los sobrevivien-
tes. (Chart 1991, Rowe 1991, Garch 1992, Wang 1996).
SUH representa dafio a las células del endotelio vascular
siguiente a la absorcién de SLT por el intestino en la
infeccion entérica por E.coli O157:H7; un estudio de-
terminé que cuando esta presente SLT Il el riesgo para
SUH se incrementa sugiriendo que SLT Il puede ser mas
virulenta que SLT | (Su Ch 1995).

Muchos pacientes con SUH tienen prodromos
gastrointestinales y diarrea sanguinolenta o no
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sanguinolenta como el sintoma méas comuin prece-
dente, algunos presentan otros sintomas como ca-
lambre abdominal, fiebre, vomito, palidez y dificul-
tad respiratoria.

Parpura Trombocitopénica Trombdtica PTT

Consiste en el hallazgo de cinco parametros impor-
tantes: Trombocitopenia, anemia hemolitica
microangiopéatica, fiebre, falla renal y sintomas
neuroldgicos (Wang 1996). Representa la forma mas
extensiva del espectro clinico de las enfermedades
vasculares que produce el SUH.

Mattar et al.

Muchos agentes incluyendo drogas, toxinas, emba-
razo, y enfermedades inmunoldgicas son implicadas
como causa de PTT, en pacientes adultos con CH
asociada a E.coli O157:H7 puede haber progresion
de SUH a esta condiciobn aunque muy
esporadicamente; la progresion a PTT en nifios no
ha sido reportada (Wang 1996).

En el proximo numero de MVZ se describira la
segunda parte de esta revision.
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