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RESUMEN.

Antecedentes El Sindrome Urémico Hemolitico (S.U.H) se caracteriza por
una triada que consiste en anemia hemolitica microangiopdtica,
plaquetopenia y falla renal de grado variable. Es una entidad poco comin, y
cuando se presenta su diagnéstico es en ocasiones dificil debido a la
diversidad de su sintomatologia, afecta mds a nifios menores de 5 afios, sin
embargo puede presentarse a cualquier edad, sin predominio de sexo y
ocurre mds frecuentemente en verano.

Se ha asociado a este sindrome a E. Coli (0157: 7) como causante principal
mds frecuente. Aunque todavia no hay un acuerdo sobre el tratamiento, se
ha visto que su deteccién oportuna y las medidas de apoyo cuando se
presenta la falla renal, en conjunto a un diagnéstico temprano, han
contribuido a disminuir la mortalidad.

Material y métodos. Se estudiaron retrospectivamente a 12 pacientes
menores de 18 afios con diagndéstico de (S.U.H), de 1991 a 1999. Se
determinaron a su ingreso, durante su evolucién hospitalaria y egreso datos
clinicos y de laboraiorio que incluyeron exdmenes especificos de la
biometria hemdtica, quimica sanguinea y examen general de orina. Se
considerd el tratamiento establecido e indicaciones de biopsia renal.
Resultados y conclusiones. Los 12 pacientes presentaron anemia hemolitica
microangiopdtica y elevacién de azoados, solo 58% tuve plaquetopenia. El
75% presenté diarrea, de éstos en ninguno se realizé estudios especiales
para descartar E. Coli (O157: H7). Todos recibieron infusién de plasma,
plasmaféresis, fdrmacos inhibidores de la adhesién plaquetaria, esteroides,
dialisis, solos o en combinacién, Con el tratamiento establecido, después de
3.5 semanas de hospitalizacién 75% mantuvieron hemoglobina, plaquetas y
creatinina normales. Dos (17%) evolucionaron a la insuficiencia renal
terminal, el paciente restante egresé como alta voluntaria. Cinco ameritaron
biopsia renal ante una evolucién térpida, solo en 3 se obtuvo espécimen el
cual mostré microangiopatia trombética. Un paciente presenté recaida de la
enfermedad 18 meses después de su diagnéstico.

(1)



INTRODUCCION

En 1955 el Sindrome Urémico Hemolitico (S.U.H) fue descrito por Gasser y
colaboradores como una entidad que se presentaba en nifios y cuyas
manifestaciones clinicas eran similares al descrito por Moschowitz en 1924,
pero con la diferencia del predominio de afeccién renal2. Este sindrome se
integré por una triada caracterizada por anemia hemolitica microangiopética
trombocitopenia y afeccién renal de diverso grado. El S.UH. ha sido
descrito en asociacién con infecciones causadas por E Coli cuya cepa mds
frecuente es la 0157:H7, sin embargo existen otras cepas y otra gran
variedad de bacterias y virus que se han reportado por otros autores que se
han asociado con este sindrome® 5, Hay dos principales subgrupos en la
poblacién pedidtrica; el primero llamado tipico, aquel que se asocia con un
prédromo diarreico y generalmente la E. Coli productora de verotoxina. El
segundo llamado atipico cuyo antecedente de diarrea no existe y tiene
antecedente a la recaida y a un mal prondstico, cuyas causas no son propias
de un proceso infeccioso y se asocian generalmente a fdrmacos,
glomerulopatias, eclampsia, anormalidades inmunoldgicas, entre otras® 4. El
reservorio de la E. Coli es el ganado bovino y generalmente es transmitido
por alimentos contaminados o agua contaminada por heces o ingesta de
carne o leche cruda. Se han descrito transmisién directa de persona a
persona® 8. El periodo de incubacién ha sido de 3 a 4 dias hasta un lapso de
10 dias. Se ha encontrado una alta tasa de infeccién en nifios menores de 5
afios, aunque individuos de todas las edades pueden ser infectados. La
mayoria de los casos ocurren entre los meses de junio a septiembre. Otros
autores han manifestado que el sexo femenino y la raza negra son mds
frecuentemente afectados, sin embargo otros refutan estas aseveraciones’
8.9

Las epidemias han predominado en las regiones de Norteamérica incluyendo
Oregon, Michigan, Washington, Minessota, Wisconsin, Dakota del norte y
Montana, aunque en otras ciudades han habido epidemias, tal es el caso de
Argentina, tal y como lo han reportado algunos autores'?.

Aunque se han planteado diversas teorias en la fisiopatologia, el evento final
conlleva a la lesién de la célula endotelial de los capilares glomerulares,
arteriolas y otros vasos mediada por las verotoxinas. En el caso de un SUH
atipico donde la inexistencia de le verotoxina es una de las caracteristicas
fundamentales la asociacién directa del factor desencedenante producird
las lesiones tipicas del S.U.H" 12,

La afeccién a nivel renal involucra al glomérulo y las arteriolas, sin embargo
las lesiones (depésitos de fibrina y microtrombos) pueden estar presentes
en otros drganos tales como cerebro, pulmén, colon, higado, corazdn,
pdncreas, gldndulas adrenales entre otros. Las  manifestaciones son
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floridas: desde infeccién asintomdtica, hasta colitis hemorrdgica. La falla
renal se desarrolla rdpidamente, y tiene diverso grado de afectacién La
anemia dependerd del grado de hemdlisis'® >, Fiebre ocurre en una
tercera parte de los pacientes, manifestaciones neuroldgicas ocurren en un
30%. Manifestaciones menores incluyen letargo, irritabilidad y temblores
son comunes, Manifestaciones inusuales incluyen rabdomidlisis, diabetes
mellitus por necrosis pancredtica, pancreatitis, obstruccién intestinal aguda.
El diagnéstico se basa en la deteccién del E Coli en heces por diversos
métodos, por determinacién de anticuerpos en suero y la deteccién de la
toxina en alimentos contaminados'® 7, _

El diagnéstico requiere de la documentacién de anemia hemolitica
microangiopdtica, Un frotis de sangre periférica puede demostrar la
presencia de eritrocitos fragmentados' La trombocitopenia se presenta en
un 85% de los nifios y depende de la evaluacién médica inicial, ya que ésta
puede ser breve. La falla renal se manifiesta deacuerdo al dafio, desde
anuria o simplemente con elevacién de azoados. El sedimento urinario puede
mostrar hematuria, proteinuria leve o cilindros granulosos. Otras
anormalidades de laboratorio incluyen elevacién de las enzimas hepdticas,
triglicéridos bilirrubinas y dcido drico, disminucién de las proteinas totales
y alblimina pueden estar presentes.'® 202!

El diagndéstico diferencial incluye: ptrpura trombocitopénica trombética,
lupus eritematoso sistémico, endocarditis bacteriana, prétesis cardiaca,
preeclampsia, hipertensién maligna, trombosis de vena renal,
glomerulonefritis postinfecciosa, vasculitis sistémicas  coagulacién
intravascular diseminada, sindrome de Kassalbach-Merritt, enfermedad de
Wilson, entre otras'®®,

Diversos factores podrian limitar la deteccién de este sindrome, uno de
ellos es la falta de reconocimiento por los clinicos del espectro de la
enfermedad, la falla del aislamiento del germen en las heces y la limitacién
de su estudio por parte de los laboratorios, su corto periodo de deteccién
del organismo en las evacuaciones (ideaimente 7 dias antes del primer
sintoma) asi como el frecuente uso de antibiéticos antes de obtener el
cultivo,®!

La terapia generalmente se trata en la etapa aguda, con correccién
hidroelectrolitica si la diarrea compromete el estado hidrico, asf mismo el
mantenimiento de las medidas de apoyo cuando existe insuficiencia renal.

La terapia convencional consiste en el pronto reconocimiento y trato de la
falla renal. La terapia de dialisis se ha instituido cuando se tienen criterios:

tanto la hemodidlisis, hemofiltracién y la dialisis peritoneal son efectivas.?*
23
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La terapia no convencional ha propuesto una diversidad de intervenciones
que incluyen: infusiones de plasma, plasmaféresis, gamaglobulina
intravenosa, prostaciclina, vitamina E, inhibidores de la toxinas de shiga,
etc. para prevenir los microtrombos la heparina, dipiridamol, salicilatos
urokinasa y estreptokinasa son de los muchos otros fdrmacos que se han
utilizado por diversos autores con diverso grado de éxito o fracaso. Cabe
decir que la terapia no convencional es principalmente utilizada en pacientes
con SUH atipico, aunque puede haber excepciones.?*

La mortalidad se consideraba en un 30-40% para 1960 y ha disminuido
hasta el 4% tres décadas después. Esto se ha debido al resultado del
mejoramiento de las terapias dialiticas, asi como al reconocimiento mds
temprano de la enfermedad. La muerte se presentaba casi siempre asociado
a las alteraciones de la falla renal aguda, hipertensién severa, miocarditis o
alteraciones neurolégicas. La mortalidad es significativamente mds alta en el
SUH atipico. Antes de la terapia con plasma el 44% de los nifios con SUH
atipico fallecfan durante el episodio agudo.

La afectacién de la funcién renal varia deacuerdo a la serie consultada, sin
embargo algunos autores consideran que la falla renal crénica ocurre en un
4- 10% de los nifios con SUH tipico, otro 40% presenta secuelas como
proteinuria, disminucién de la tasa de filtracién glomerular, hipertensién,
entre otras. La recuperacién de la funcién renal ha sido correlacionada con
la patologia renal. Sin embargo algunos autores opinan lo contrario. El resto
no tienen afectacién renal posterior al episodio de SUH.*®
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JUSTIFICACION

El sindrome Urémico Hemolitico se caracteriza por una triada que consiste
en anemia hemolitica microangiopdtica, plaquetopenia y disfuncién renal de
grado variable. Es una entidad poco comin, y cuando se presenta su
diagnéstico a veces es dificil debido a la diversidad de signos y sintomas,
afecta principalmente a nifios menores de 5 afios, sin embargo puede
presentarse a cualquier edad, sin predominio de sexo, ocurre con mayor
frecuencia en verano, Dos principales subgrupos son descritos en los nifios:
el primero incluye casos tipicos con prédromo diarreico agudo,
frecuentemente causado por E. Coli (O157: H7). El segundo grupo (atipico)
puede heredarse como autosémico recesivo o dominante, aunque también
se ha asociado a drogas antineopldsicas, anticonceptivos orales,
ciclosporina, enfermedades glomerulares, Enfermedad de Kawasaki,
déficit de cobalamina C, anormalidades de complemento sérico, entre
otras. Se ha descrito el S.UH tipico como el mds frecuente. Han
predominado las epidemias en Estados Unidos, sin embargo en los paises
latinoamericanos, Argentina es uno de [os que ha reportado mayor nimero
de casos, en México se desconoce su curso clinico, comportamiento
epidemiolégico y factores prondsticos, ya que solo existen reportes
aislados de algunos casos.
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MATERTIAL Y METODOS

Este es un estudio del tipo observacional, descriptivo, retrospectivo,
transversal efectuado en nifios menores de 18 afios, ambos sexos, atendidos
en el Instituto Nacional de pediatria, entre 1991 y 199, que cumplieron con
los criterios diagndsticos del Sindrome Urémico Hemolitico.

Se excluyeron del estudio pacientes cuyos expedientes no se encontraron
completos. Se evaluaron en el cuadro clinico inicial: sexo, edad, lugar de
origen, mes en que se originé la enfermedad y durante la estancia
hospitalaria, caracteristicas clinicas, tales como presencia de fiebre, dolor
abdominal, diarrea, palidez, oliguria, hipertensién, crisis convulsivas, astenia,
adinamia y ataque al estado general. En los exdmenes de laboratorio:
nitrégeno ureico (mg/dl), protelnas (mg/dl) y eritrocitos (células por
campo) en una orina aislada, hemoglobina (gr%), plaquetas (mmc), células en
casco en frotis de sangre periférica, reticulocitos (%), coombs directo
(positivo o negativo), fibrinégeno (mg%) y bilirrubina indirecta (ésta ditima
sélo durante la primera semana de hospitalizacién); criterios de biopsia
renal (si se presentaron). los pardmetros clinicos y de laboratorio se
consideraron al término de su estancia o de su lltima cita en el Hospital.

Se realizé un andlisis descriptivo grdfico, numérico, en éste (ltimo se
obtuvieron las medidas aritméticas de cada una de las variables estudiadas.

Se utilizé el paquete Computacional Stadistical Pacage for the Social
Sciences (S.P.5.5.). Versién 6.0 Marija. J. Norusis Inc, For Windows Base
System User's Guide 1993.
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RESULTADOS

Se estudiaron retrospectivamente a 12 pacientes, desde 1991 a 1999 de los
cuales (6) 50% fueron masculinos (figura 1), la edad varié desde 1 mes a 13
afios 11 meses, con un promedio de 9 afios un mes (figurs 2).

El mes predominante en la aparicién de la enfermedad fué septiembre (4)
30% (figura 3). No hubo preferencia del estado de la Repiblica de origen.

E! cuadro de presentacién inicial de los nifios que acudieron fué: 8 (67%)
fiebre (figura 4); 11 (92%) dolor abdominal (figura 5); 9 (75%) diarrea (figura 6); 8
(67%) palidez; 11 (92%) oliguria (figua 7); 11 (92%) edema (figura8), 11 tuvieron
hipertensién diastélica mayor de 90 mmHg y de éstos 6 fue mds severa, ya
que fue mayor 100 mmHg (figura 9% 3(25%) tuvo crisis convulsivas (figura10)y 8
(67%) astenia, adinamia, ataque al estado general.

En cuanto a los datos de laboratorio todos los pacientes presentaron
anemia, que oscilé de 3.3 a 9.0 gr% con un promedio de 6.0 gr% (+_1.7) (figura
m. De los 12 pacientes 7 (58%) presentaron trombocitopenia (menor de
150 mil mmc) 2 de éstos fue menor de 7 mil y los 5 restantes estuvo entre
40 y 140 mil mmc (+ 102). El resto no presenté trombocitopenia (figura 12).
Todos tuvieron reticulocitosis, que oscilé de 5% a 21% con promedio de 14
% (£5) (figura 13). 11 (92%) pacientes presentaron células en casco en el frotis
de sangre periférica (figura 14). S6lo en 6 pacientes se determiné fibrindgeno,
y de éstos 1 lo presenté ligeramente bajo (105 mg%) (figua 15). Todos
presentaron coombs directo negativo. Se midieron bilirrubinas en todos los
pacientes durante la primera semana de la presentacién del cuadro clinico y
solo en 2 (17%) tuvieron la fraccidén indirecta elevada.

El 100% presenté hiperazoemia, los valores de nitrégeno ureico oscilaron
entre 48 y 269 mg/dl con un promedio de 136.0mg/dl (+ 59) (figura 16). La
creatinina se elevé en el 100% y varié de 2.7 a 15 mg/dl con promedio de
6.15 mg/dl (+ 4) (figra 17). En el examen de orina inicial todos tuvieron
eritrocituria y proteinuria, ésta \iltima oscilé entre 100 y 500 mg/dl.

En cuanto al tratamiento, 6 (50%) recibieron solo transfusién de plasma
fresco, 3 (25%) fueron tratados con dialisis mds plasma fresco, 1 (8%) con
transfusién de plasma fresco, hemodidlisis y plasmaféresis y sélo 2 (17%)
recibieron plasma fresco, didlisis, esteroides y fdrmacos que inhiben la
adhesién plaquetaria (figura 18).
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En 5 pacientes se realizé biopsia renal cuyas indicaciones fueron elevacion
progresiva de azoados y evolucién térpida, uno de éstos acompafiado de
proteinuria en rango nefrético. Solo en tres se pudo obtener espécimen
apropiado y el resto la biopsia fue fallida por no obtenerse material
adecuado.

Con el tratamiento mencionado antes (didlisis, transfusién de plasma fresco,
plasmaféresis, esteroides y fdrmacos que modifican la adhesién plaquetaria,
solos o en combinacién), 9 (75%) pacientes después de 3.5 semanas
mostraron una remisién de la hemélisis, con recuperacién de los niveles de
hemoglobina y desaparicion de la reticulocitosis y mejoria de la
trombocitopenia, solo la presencia de células en casco persistié por un
periodo mayor de tiempo, a veces hasta 8 semanas. Dos (16.6%)
evolucionaron a la insuficiencia renal crénica terminal. Llamé la atencién que
en éstos dos (ltimos casos presentaron en el cuadro inicial mayor elevacién
de azoados (creatinina de 14 y 15 mg/dl, N.U 176 y 146 mg/dl): desde el
punto de vista hematolégico, anemia severa (6.3 y 3.8 gr%) y reticulocitosis
marcada (14y 12 %).

Solo 1 caso presenté una recaida hematolégica la cual se presentsé 18 meses
después de su cuadro inicial, teniendo un prédromo diarreico, con
trombocitopenia y reticulocitosis acompafidndose con elevacién de azoados e
hipertensidn arterial severa, destacdndose que este paciente fue tratado
con esteroides y continda con este medicamento hasta la actualidad.

En cuanto a la evolucién clinica 11 de los 12 pacientes se mantuvieron
hospitalizados entre 4 y 9 semanas y paciente restante se egresé 24 hrs
después por alta voluntaria desconociéndose su evolucién; 2 desarrollaron
insuficiencia renal crénica terminal por lo que requirieron un programa de
didlisis crdnica, de éstos 1 fue trasplantado y el otro fue derivado a otra
Institucidn. De los 9 (75%) pacientes restantes, tres no fueron vistos
después de su egreso hospitalario, aunque cabe mencionar que sus azoados,
hemoglobina y su tensién arterial eran normales; de los 6 restantes 2
tuvieron seguimiento entre 1 y 8 meses después de su egreso hospitalario y
posterior a este tiempo ya no acudieron, Los otros 4 han continuado con su
seguimiento que ha variado de 9 meses hasta 7 afios desde su egreso
hospitalario. Todos éstos mantienen azoados, y hemoglobina normales, solo 1
tiene hipertensién controlada y dos tienen eritrocituria y proteinuria.
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DISCUSION.

Doce nifios entre 1 mes y 13 afios 11 meses fueron diagnosticados como
Sindrome Urémico Hemolitico. Todos presentaron en el cuadro agudo de su
evolucién hemdlisis, la cual se caracterizé en el 100% de los casos por
descenso de los niveles de hemoglobina y reticulocitosis, 92% células en
casco en el frotis de sangre periférica, 58% trombocitopenia e
hiperazoemia en el 100% de los casos. Diversos autores refieren que la
presencia de anemia hemolitica microangiopdtica y dafio renal confirman el
diagnéstico y los sintomas o signos dependerdn del predominio de afeccién
del érgano o sistema afectado?3* Solo (75%) presentaron un prédromo
diarreico.” Otros autores han descrito que la triada de anemia hemolitica
microangiopdtica, trombocitopenia, dafio renal y la fuerte asociacién de un
prédromo diarreico causado por E. Coli (0157:H7) constituyen el diagnéstico
3810 sin embargo en los pacientes que presentaron diarrea no se aislé algtin
germen y no se realizaron cultivos especiales y tipificacién para descartar
a E. Coli (O157:H7). Se ha determinado en otras series que es dificil aislar
alglin microorganismo ya que algunos factores como uso previo de
antibidticos, la existencia de un corto periodo para poder determinarse en
las evacuaciones o fallas en la técnica de aislamiento, son entre otros
factores los que hacen imposible su deteccién oportuna'® ¥,

El S.U.H. predominé en la edad escolar, que no concuerda con la frecuencia
de afectacidn de otros autores, ya que se ha reportado que este sindrome
se presenta con mayor frecuencia en menores de 5 afios.?® En este estudio
no hubo preferencia de afectacién de sexo, sin embargo otros reportes
describen que el sexo femenino es el mds frecuentemente afectado.! De
acuerdo a la presentacion clinica ésta fue relacionada con un cuadro tipico
precedente de diarrea, dolor abdominal, fiebre, palidez, acompafiado de
dafio renal el cual se manifesté por oliguria, edema e hipertensién arterial
en mds del 90% de los casos. Se ha descrito que la presentacién de un
cuadro atipico, es decir, que no preceda de un cuadro infeccioso, su
presentacidn sea en menores de un afic 0 en mayores de 10, la existencia de
falla renal o hemdlisis severa desde el inicio, evolucién térpida, recaidas de
la enfermedad, son considerados entre otros; factores prondsticos '3,

En este estudio cabe destacar que 2 pacientes desde su inicio presentaron
mayor elevacién de azoados (creatinina de 14.2 y 15 mg/dl, N.U. 176 y 146
mg/dl) asi como mayor hemélisis) hemoglobina 3.8 y 63 gr% con
reticulocitos de 14 y 12%), ambos pacientes evolucionaron a la insuficiencia
renal crénica. Uno de ellos presenté un cuadro atipico en la presentacién de
la enfermedad, y ambos fueron mayor de 5 afios.
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En los pacientes que requirieron de biopsia renal por presentar evolucién
térpida la correlacién con el diagnéstico fue precisa ya que en los tres
pacientes en los que se obtuvo especimen resultaron con datos de
microangioaptia trombdtica. Estos son los hallazgos histopatolégicos
cldsicos hallados en los pacientes que presentan este sindrome, ya que se ha
descrito la presencia de microtrombos en las arteriolas glomerulares,
depésitos de fibrina, plaquetas y engrosamiento de las arteriolas, entre
otras caracteristicas.''?

Diversos tratamientos se han establecido en otros estudios, y se han
propuesto una diversidad de intervenciones que incluyen: infusiones de
plasma fresco, plasmaféresis, gamaglobulina intravenosa, prostaciclina,
inhibidores de la toxina de Shiga, fdrmacos inhibidores de la adhesién
plaquetaria y esteroides, todos y cada uno de ellos solos o en combinacién
con resultados diversos.??#*#% No ha habido un concenso de la utilizacién de
algidn tratamiento, sin embargo debido al pronto reconocimiento de la falla
renal y de las medidas terapéuticas de apoyo como la dialisis, han disminuido
las complicaciones y secuelas.?®?? En el estudio la terapéutica establecida
(infusién de plasma, plasmaféresis, fdrmacos inhibidores de la adhesién
plaquetaria y esteroides, los cuales solos o combinados) remitieron la
hemélisis y restauraron la funcién renal en 9 de los 12 pacientes estudiados.
Tampoco se ha establecido en que momento debe iniciarse estos
tratamientos, pero cuando se utilizan en la fase aguda de la presentacién
del sindrome, casi siempre se remite la hemdlisis y se mejora la funcién
renal, deacuerdo a la experiencia de otros autores. 2?3
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CONCLUSIONES

1) El Sindrome Urémico Hemolitico fue mds comiin en la edad escolar, no
hubo predominio de sexo y se presenté mds frecuente en meses de
verano,

2) El cuadro clinico mds frecuente fue la presencia de fiebre, dolor
abdominal y diarrea, acompafidndose de anuria, edema e hipertensidn,

3) En el 75% de los pacientes con diarrea no se les realizé cultivos
especiales para descartar a E. Coli.

4) Al inicio del cuadro clinico todos presentaron anemia hemolitica
microangiopdtica, de éstos sélo el 58% trombocitopenia y en todos hubo
hiperazoemia.

5) Dos pacientes evolucionaron a insuficiencia renal terminal, ambos eran
mayores de 5 afios y desde el inicio de su evolucién presentaron marcada
elevacion de azoados y hemdlisis.

6) Nueve de los 12 pacientes recibieron: infusién de plasma, plasmaféresis,
didlisis, esteroides, fdrmacos que inhiben la adhesidn plaquetaria; solos o
en combinacién remitieron la hemélisis e hiperazoemia.

7) Las indicaciones de biopsia renal fueron: evolucién térpida, elevacién
progresiva de azoados y proteinuria en rango nefrético.

8) Al término de su internamiento 9 de los 12 pacientes mantenian
creatinina, nitrégeno ureico y hemoglobina normales. Tres ya no
acudieron una vez que egresaron, dos tuvieron un seguimiento
inconstante y cuatro acuden actualmente, uno presenta hipertensién
controlada y dos hematuria y proteinuria asintomdtica.
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FIGURA 3. MES EN QUE SE PRESENTA LA ENFERMEDAD
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FIGURA 4. PACIENTES CON FIEBRE DURANTE SU EVOLUCION
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FIGURA 7. PACIENTES CON OLIGURIA DURANTE LA HOSPITALIZACION
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FIGURA 8. PACIENTES CON EDEMA DURANTE LA HOSP:T ALTIZACION
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FIGURA 9. HIPERTENSION DIASTOLICA AL INICIO DEL CUADRO CLINICO
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FIGURA 10.PACIENTES QUE PRESENTARON CRISIS CONVULSIVAS DURANTE SU EVOLUCION
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FIGURA 11. NIVELES DE HEMOGLOBINA AL INICIO DEL CUADRO CLINICO
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FIGURA 12. NIVEL DE PLAQUETAS AL INICIO DE LA EVOLUCION CLINICA
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FIGURA 13. RETICULOCITOS AL INICIO DEL CUADRO CLINICO
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FIGURA 14. CELULAS EN CASCO EN FROTIS DE SANGRE PERIFERICA AL INICIO DEL CUADRO CLINICO
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FIGURA 15. NIVEL DE FIBRINOGENO DURANTE LA HOSPIT ALIZACION
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FIGURA 16. NITROGENO UREICO AL INICIO DEL CUADRO CLINICO
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FIGURA 17. CREATININA AL INICIO DEL CUADRO CLINICO
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FIGURA 18. TRATAMIENTO DURANTE LA HOSPITALIZACION
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