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Resumen  Escherichia coli productor de toxina Shiga (STEC) ha sido asaciado con la etiopatogenia del sindro-

me urémico hemolitico (SUH). El objetivo fue caracterizar los casos de SUH observados en Mendoza
y determinar su asociacién con la infeccion por STEC. Entre el 12 de Julio de 1994 y el 30 de Junio de 1996 ingre-
saron al Hospital Pediatrico “Dr. HJ Notti", 36 pacientes con diagnostico de SUH. La edad promedio fue de 22.8
meses, con un 44% en el sexo femenino. La enfermedad se establecié después de un periodo prodrémico de 4.5
dias, el 94.4% de los pacientes presento diarrea siendo sanguinolenta en el 83.3% de los casos. El 69.4% recibid
antibioticoterapia antes de su ingreso. Los casos se presentaron fundamentalmente en nifios eutrdficos (88.9%),
de condicion socioecondmica media-baja (91.7%) de origen urbano (72.2%), durante el verano y principios de oto-
no. En el periodo de estado los pacientes presentaron palidez (100%), edema (25%), anuria (38.9%), oliguria (41.7%),
anemia hemolitica (97.2%), trombocitopenia (86.1%) y compromiso neurologico (41.7%). Veinticinco pacientes pre-
sentaron formas completas de SUH. El 50% de los pacientes fue dializado y el 88.9% requiri6 transfusion de sedi-
mento globular. El promedio de dias de internacion fue de 15.1. EI 91.7% de los pacientes recuperd la funcion re-
nal, dos pacientes evolucionaron a insuficiencia renal crénica y uno fallecié. Evidencias acumulativas de infeccion
por STEC se encontraron en 19 (86.4%) de 22 pacientes. STEC del serotipo 0157:H7, biotipo C fue detectado en 8
casos (36.4%). Stx2 fue la citotoxina prevalente en STEC, en materia fecal (STMF) y anticuerpos a-Stx.

Abstract Hemolytic uremic syndrome in children of Mendoza, Argentina. Association with Shiga toxin-

producing Escherichia coli infection. Shiga toxin-praducing Escherichia coli (STEC) has been as-
sociated with pathogenesis of hemolytic uremic syndrome (HUS) worldwide. The aim of the present stuqy was to
characterize the HUS cases reported in Mendoza and to determine their association »\{m} STEC infechqn. From
July 1994 through June 1996 thirty-six patients with HUS were admitted to Hospital Pediatﬁlco "Dr. _HJ Notp' (Mean
age 22.8 + 14.9 months, 44% females). The children developed HUS following an acute d[arrhee'xl ]llness in 94.4%
of the cases. Bloody diarrhea was observed in 83.3% of them. Antimicrobial ther_apy had been_ admmlste'red to 69'.:_4%
of the patients. Most of the patients were well-nourished (88.9%), belong to middle-low socnoeco.nor'mcal condition
(91.7%), from urban areas (72.2%) and they were mastly assisted during summer and the begmnmgoof au@ump.
The acute stage of the disease occurred with presentation of pallor (100%), e_den}a (25%), anuria (:38.9 %), ollgL{na
(41.7%), hemolytic anemia (97.2%), thrombocytopenia (86.1%) and neurological 1nv_olven:ent (41.7%). Twenty-five
of them presented the full clinical syndrome. Peritoneal dialysis were performed in 50% and pagked blood cell
transfusion in 88.9%. The mean days of hospitalization was 15.1 + 9.2 [rang}e 1-3?]. A 91.7% of lhg paﬂgnts recovered
renal function, two developed chronic renal failure and one died. Cumulatl_ve ewden::e of STEC infection was found
in 19 (86.4%) of 22 HUS patients. STEC 0157:H7, biotype Cyvas.found in 8 (36.4%). The prqvalent SDt( t¥pAe was
Stx2 in STEC, free fecal Stx (STMF) and Stx-neutralizing antibodies (a-Stx). In Mendoza, as in thg rﬁug rgen-
tina E. coli 0157:H7, biotype C, Stx2 producer is the most frequently detected pathogen In cases.
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Shiga-like toxin, puede causar casos esporadicos o bro-
tes de diarrea, colitis hemorragica (CH), sindrome
urémico hemolitico (SUH) o purpura trombocitopénica
trombética (PTT). Ademas, puede mimetizar desérde-
S nes no infecciosos como intususcepcion, apendicitis,
I At TR diverticulosis, colitis isquémica y ulcerativa, como asi
Direccion postal: Dra. Marta Rivas, Serviclo Fisiopatogenia, Insti-  también colitis infecciosas causadas por \‘.Salmone_l!z.r,
luto Nacional de Enfermedades Infecciosas, ANLIS Dr. Carlos G- gpigaiia Gampylobacter, Clostridium dificile, Yersinia
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Fax: 54-1-303-1801: e-mail: Isturiz@mail-retina-ar enterocolitica o Entamoeba histolytica’.

La infeccién por Escherichia coli productor de toxina
Shiga (STEC)!, previamente llamada verocitotoxina o



E. coli 0157:H7 es el prototipo de un grupo de mas
de 150 serotipos de E. coli(026:H11; 0103:H2; 0111:NM;
0113:H21; 0145:NM; entre otros) que comparten el mis-
mo potencial patogénico. Los serotipos de STEC aso-
ciados a enfermedades severas en el hombre pertene-
cen a la categoria de E. colienterohemorragico (EHEC)>.

EHEC produce potentes citotoxinas codificadas por
bacteriéfagos llamadas toxinas Shiga (Stx). Las cepas
de origen humano pueden producir Stx1; Stx2 o Stx2c
solas o en combinacion de dos toxinas (Stx1/Stx2 6 Stx2/
Stx2c). Poseen un plasmido de 60 MDa (p0157) impli-
cado en la expresion de una fimbria de adherencia
(fimbria EHEC):. Este plasmido porta ademas el operdn
que codifica una toxina RTX, designada enterohemolisina
de EHEC (E-hly)>. Las cepas de EHEC sintetizan ade-
mas una proteina, intimina, codificada por un gen
cromosomal (eaeA)® responsable de la union intima de
la bacteria al enterocito y la desorganizacion de las
microvellosidades con produccion de la lesion AE
("attachment and effacement").

El' SUH es una entidad clinica y anatomopatoldgica
caracterizada por insuficiencia renal aguda, trom-

bocitopenia y anemia hemolitica, pudiendo afectar tam-
bién otros parénquimas como el sistema nervioso cen-
tral, intestino, pancreas, etc. Fue descripto por primera
vez por Gasser en 19557, En nuestro pais, la primera
serie de estudios fue publicada por Gianantonio® en 1964.

Drummond® en 1985 y Kaplan™ en 1990 clasificaron
al SUH de acuerdo a su etiologia. Una divisién impor-
tante es la que considera como SUH tipico al que pre-
senta antecedentes de diarrea (D+), asociado a infec-
cion por gérmenes productores de Stx, forma endémica
en nuestro pais. El SUH atipico es el que no presenta
diarrea en sus prédromos (D-).

De acuerdo a los datos obtenidos por el Comité de
Nefrologia de la Sociedad Argentina de Pediatria en
1994", en nuestro pais se producen alrededor de 250
€asos nuevos por ano.

La tasa de incidencia es de 7.8 pacientes por cada
100 000 ninos menores de 5 anos, habiéndose acumu-
lado mas de 6 000 casos desde 1965 hasta el presente.

La tasa de letalidad ha disminuido de un 30%, regis-
trado en los primeros anos de la década del 60, hasta
un porcentaje que en la actualidad es de 2.5% aproxi-
madamente. Esto se debe a un diagnéstico precoz de la
enfermedad y a un mejor manejo de la insuficiencia re-
nal aguda y de la anemia.

LLa asociacion entre SUH e infeccion por STEC, parti-
cularmente cepas del serogrupo 0157, fue demostrada
primero en Canada en 1983-1985' y posteriormente
confirmada por numerosos estudios realizados en dis-
tintos paises?, incluida Argentina' ' 15,

La transmision de STEC se realiza a través de agua
y alimentos, especialmente de origen bovino contami-
nados, o bien persona a persona por. la ruta fecal-O(al.
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El objetivo del presente trabajo fue caracterizar los
casos de SUH observados en Mendoza, Argentina y
establecer su asociacion con la infeccion por STEC.

Material y métodos

Poblacion estudiada

Entre el 12 de julio de 1994 y el 30 de junio de 1996 ingre-
saron al Hospital Pediatrico "Dr. Humberto J. Notti" de Mendoza
36 pacientes con diagnostico de SUH (20 de sexo masculino
y 16 de sexo femenino, edad promedio 22.8 + 14.9 meses [Dis-
persion: 5-72]).

Los pacientes con SUH fueron definidos como nifios pre-
viamente sanos que presentaron anemia hemolitica
microangiopatica, trombocitopenia e insuficiencia renal aguda
despues de un periodo prodromico de 4.5 + 3.0 dias [1-14].

Recoleccion de especimenes

Se tomo una muestra de materia fecal en el momento de la
internacion para la deteccion de patégenos reconocidos:
Salmonella sp., Shigella sp., Campylobacter sp., Yersinia sp., E.
coli y deteccion de Stx libre en materia fecal (STMF). Se obtu-
vieron dos muestras de suero, la primera en el momento de la
admisién y la segunda, cuando fue posible, 20 dias después.

Criterios diagndsticos

a) Aislamiento y caracterizacion de STEC: Se selecciona-
ron 10 colonias fermentadoras de lactosa, identificadas como
E. coli, a partir de un cultivo primario en Agar MacConkey, para
la deteccion de STEC no-0157 y 10 colonias no fermentadoras
de sorbita, a partir de Agar MacConkey-Sorbitol, para la detec-
cion de STEC 0157.

Los aislamientos se cultivaron en agar tripticasa de soja y
posteriormente en caldo Penassay (Antibiotic Medium N2 3,
Difco Laboratories, Detroit, EE.UU.) incubandose a 37°C du-
rante 18 hs. Los sobrenadantes bacterianos y extractos celu-
lares periplasmicos obtenidos por tratamiento con Sulfato de
Polimixina B segun Karmali y col.'®, fueron ensayados para la
deteccion de citotoxicidad especifica en células Vero, utilizan-
do anticuerpos monoclonales Stx1 (MAb 13C4) y Stx2 (MAb
BCS5BB12) (cedidos gentilmente por la Dra. NA Strockbine,
Center for Infectious Diseases, Atlanta, GA, EE.UU.) como ya
fue descripto'2.

Los faclores de virulencia Stx1, Stx2, fimbria EHEC y el fac-
tor eaeA fueron determinados por técnicas de hibridacion con
sondas genéticas marcadas con digoxigenina, (cedidas
gentilmente por los Dres. J. Kaper y J. Nataro, Center for
Vaccine Development, Baltimore, MA, EE.UU.), en condiciones
de alta astringencia'?.

Se realiz6 la técnica de PCR para la amplificacién de la
secuencia genética de Stx1 y Stx2 utilizando como "primers"
los oligonucledtidos descriptos por Pollard y col'®. El par para
Stx1 amplificé un fragmento de 130-bp y el par para Stx2 un
fragmento de 346-bp.

El patrén de susceptibilidad a los antimicrobianos fue en-
sayado segun el método de Kirby Bauer para: acido nalidixico,
ampicilina, cefalotina, cefixime, cefotaxima, cefoxitina, cefu-.
roxima, cloranfenicol, colistin, estreptomicina, gentamicina,
norfloxacina, tetraciclina, trimetoprima-sulfametoxazol'®,

La serotipificacion de las cepas de E. coli se realizé con
antisueros especificos O y H por técnicas de aglutinacion en
lamina 'y tubo, respectivamente segin @rskov y col.? y [a
biotipificacion segun Krishnan y col.?!.
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b) Deteccion de STMF. Volumenes iguales de MF y PBS
(0.01M, pH 7.2) fueron vigorosamente mezclados y
centrifugados. El sobrenadante libre de bacterias fue ensaya-
do para la deteccion de la citotoxicidad especifica en células
Vero, utilizando anticuerpos monoclonales™.

c) Deteccion de anticuerpos neutralizantes a-Stx: Se rea-
liz6 en células Vero, empleando 2 y 4 DC,, de toxinas de
cepas de referencia [C-984 (Stx 1); 1271-84 (Stx2) y E32511
(Stx2c)]*2. Seroconversion fue definida como un aumento del
titulo de anticuerpos a-Stx > 4 entre 12 y 22 muestra.

Analisis estadistico

Los datos obtenidos fueron elaborados, analizados e inter-
pretados utilizando el paquete de computacion EPIINFO (CDC-
Atlanta-EE.UU.). El test de x ? fue usado para las variables de
2 muestras independientes cuando ninguna de las frecuencias
esperadas fue menor a 5. Para frecuencias menores, se uso
el test exacto de Fischer.

Resultados

Los casos de SUH se presentaron en nifos eutréficos
(88.9%); de condicién socioeconomica media (38,9%) y
baja (52.8%); fundamentalmente de origen urbano
(72.2%) (Figura 1).

La distribucion estacional en la presentacion de la
enfermedad correspondio, en el 88.9% de los casos, a
los meses calidos, fundamentalmente verano y princi-
pios de otono.

En relacion a la edad, el 66.7% de los afectados fue-
ron ninos menores de 24 meses. La mayor frecuencia
se presentd en el grupo etareo de 13 a 18 meses (15
casos). La edad promedio fue 22.8 meses. La distribu-
cion por sexo no mostro diferencias significativas (p =
0.4795) con un 44% para el sexo femenino.

La enfermedad se inicié con un periodo prodrémico
caracterizado por diarrea en el 94.4% de los casos, sien-
do sanguinolenta en el 83.3%. La diarrea estuvo asocia-
da a catarro de vias superiores en el 27.8%. El 80.6%
de los pacientes presento fiebre, el 77.8% vomitos y el
44.4% dolor abdominal. El 69.4% recibi6 tratamiento
antimicrobiano antes del establecimiento del SUH.

En el periodo de estado los pacientes presentaron
palidez (100%), anuria (38.9%), oliguria (41.7%), ane-
mia hemolitica (97.2%), trombocitopenia (86.1%) y ede-
ma (25%). El componente neurolégico de convulsiones,
obnubilacién, signos de focalizacion, amaurosis, coma o
irritabilidad acentuada estuvo presente en el 41.7% de
los pacientes. Veinticinco pacientes presentaron formas
completas de SUH (insuficiencia renal aguda, trombo-
citopenia y anemia hemolitica), en 12 de ellos estuvo
presente algin componente neuroldgico. La palidez, la
oliguria y las convulsiones fueron las principales mani-
festaciones clinicas que motivaron la consulta.

Los parametros bioquimico-clinicos, pedidos segun
normas??, fueron: hematocrito 20.2 + 4.6% [10-37];
recuento de leucocitos 14 564 = 7 042/mm?3 [6 600 -

Estado nutriciona! de 36 casos de Sindrome Urémico Hemolitico
Mendoza, Argentina Julio 1994 - Junio 1996
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Condicion sccioecondémica de 36 casos de Sindrome Urémico
Hemolitico. Mendoza, Argentina Julio 1994 - Junio 1998
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Figura 1.

33 200]; recuento de plaquetas 68 917 = 66 474/mm®
[10 000-272 000]; uremia 2.07 = 0.64 g/l [0.86-3.27];
creatinina sérica 4.45 = 2.52 mg% [0.96-13.11]; natremia
133.3 = 4.3 mEq/l [123-144]; kalemia 4.32 = 0.79 mEq/l
[2.5-5.9].

El 50% de los pacientes fue dializado. El promedio de
dias de dialisis fue 6.9 = 4.3 [1-15]. El 88.9% de los pa-
cientes requirié transfusion de sedimento globular. El
promedio de transfusiones fue 2.4 = 1.7/paciente [1-7].
El promedio de dias de internacion fue de 15.1 = 9.2



[1-32]. El 91.7% de los pacientes recupero la funcion
renal. Dos pacientes (5.5%) evolucionaron a insuficien-
cia renal crénica 1 (2.8%) fallecio.

La deteccion de STEC, STMF y anticuerpos a-Stx se
presenta en la Tabla 1a.

STEC 0157:H7, biotipo C (Dulcitol + / L-Ramnosa +)
fue detectado en 8 de 22 pacientes (36.4%). Los aisla-
mientos fueron positivos para fimbria EHEC, factor eaeA
y Stx2 en los ensayos de hibridacién con sondas
genéticas. También fueron Stx2 positivos por ensayos
de citotoxicidad especifica en células Vero y por PCR
(productos de amplificacion de 346-bp). Presentaron una
alta sensibilidad a los antimicrobianos enayados; solo
un aislamiento fue resistente a ampicilina.

La mayor recuperacion de STEC se obtuvo cuando
el tiempo transcurrido entre el inicio de los sintomas y la
toma de muestra fue menor de 4 dias, independiente-
mente de la terapia antimicrobiana establecida durante
el periodo prodromico (Tabla 2).

STMF fue detectada en 10 de 21 pacientes (47.6%)
y anticuerpos a-Stx en 15 de 21 pacientes (71.4%). El
tratamiento con antimicrobianos, durante el periodo
prodromico, no afecto la deteccion de STEC (p = 0.6493)
(Tabla 3a) y STMF (p = 1.0000) (Tabla 3b).

En el paciente que fallecid (fallo renal agudo,
trombocitopenia y compromiso neurolégico) se aislé E.
coli 0157:H7, productor de Stx2. En el paciente que no
present6 diarrea en el periodo prodrémico se detectd la
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presencia de anticuerpos a-Stx2 en ambas muestras de
suero, sin seroconversion.

El tipo de citotoxina prevalente fue Stx2 en STEC,
STMF y anticuerpos a-Stx. Estos resultados fueron coin-
cidentes con lo comunicado en trabajos realizados en
distintos paises?® ‘. El 86,4% de los pacientes presentd
uno o mas criterios positivos de infeccion por STEC (Ta-
bla 1b).

Discusion

Los estudios realizados en Argentina sobre etiologia
del SUH demuestran su asociacion con la infeccion por
E. coli productor de Stx. De Cristéfano y col** demostra-
ron la presencia de citotoxina libre en materia fecal en 8
de 18 (44%) pacientes con SUH. Novillo y col' detecta-
ron STMF en 15 de 49 (31%) pacientes con SUH vy
anticuerpos a-Stx en 11 de 18 (61%) pacientes. Lopez y
col demostraron que el 96% de casos de SUH estuvie-
ron asociados con infeccion por E. coli productor de Stx.
Detectaron STMF en 15 de 31 (48%); anticuerpos a-Stx
en 34 de 51 (66.7%), y E. coli 0157:H7 en un paciente.
En un estudio realizado en ninos con SUH en el Hospital
General de Ninos "Dr. Pedro de Elizalde", Rivas y col'
detectaron STMF en 12/34 (35.3%); STEC en 3/16
(18.7%) y anticuerpos a-Stx en 3/34 (8.8%). Se encon-
traron evidencias acumulativas de infeccion en 13/34

TABLA 1.- (a) Evidencias de infeccion por Escherichia coli productor de Toxina Shiga (STEC) en casos de Sindrome
Uremico Hemolitico (SUH). Mendoza, Argentina. Julio 1994 - Junio 1996

Poblacion N® Dias Tratamiento STEC STMF* a-Stx° 1 0 mas
Estudiada 1S!-TM? ATB? N2 (%) N2 (%) N2 (%) criterios

N2 (%) positivos N2 (%
SUH 6.2 +34 14 8/22 10/21 15/21 19
(n = 22) [1-14] (63.6) (36.4) (47.6) (71.4) (86.4)

'IS: Inicio de Sintomas ?TM: Toma de Muestra *ATB: Antimicrobianos ‘STMF: Toxina Shiga Libre en Materia Fecal

*a-Stx: anticuerpos anti-Toxina Shiga

(b) Evidencias acumulativas de infeccion por Escherichia coli productor de Toxina Shiga (STEC) en casos de Sindrome
Urémico Hemolitico. Mendoza, Argentina. Julio 1994 - Junio 1996.

Criterios Diagndsticos

NQ

STEC

STEC + STMF

STEC + STMF + a-Six
STMF + a-Stx

a-Stx

Total (n = 22)

S BN N

7
19 (86.4%)
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TABLA 2.— Deteccion de Escherichia coli productor de Toxina Shiga (STEC) en funcién del tiempo transcurrido entre inicio de
sintomas (IS) y toma de muestra (TM); y el tratamiento con antimicrobianos (ATB) en casos de Sindrome Uremico Hemolitico.
Mendoza, Argentina. Julio 1994 - Junio 1996

Intervalo de tiempo  Pacientes con ATB Deteccion de STEC STEC
entre ISy TM Positiva Negativa Total
(Dias) con ATB sin ATB con ATB sin ATB
1- 4 3 2 2 1 1 4
(n =6)
5-9 9 3 0 6 4 3
(n=13)
10 - 14
n=3 2 1 0 1 1 1
Total 14 6 2 8 6 8
(n=22) (63.6%) (36.4%)

TABLA 3.— (a) Relacion entre deteccion Escherichia coli
productor de Toxina Shiga (STEC) y Tratamiento con
Antimicrobianos (ATB) en casos de Sindrome Urémico
Hemolitico. Mendoza, Argentina. Julio 1994 - Junio 1996

ATB Total
Si No
S Si 6 2 8
T
E
C No 8 6 14
Total 14 8 22

P = 0.6493 Test Exacto de Fisher para frecuencias menores
de 5

(b) Relacidon entre la deteccidn de Toxina Shiga Libre en
Materia Fecal (STMF) y Tratamiento con Antimicrobianos
(ATB) en casos de Sindrome Urémico Hemolitico.
Mendoza, Argentina. Julio 1994 - Junio 1996

ATB Total
Si No
S Si 6 4 10
T
M
F No 7 4 11
Total 13 8 21

P = 1.0000 Test Exacto de Fisher para frecuencias menores
de 5

(38.2%). Las cepas aisladas correspondieron a E. coli
0157:H7, productoras de Stx2. En un caso se detecto la
asociacion 0157:H7 y 025:H2%5. En ninos con diarrea
aguda, tomados como grupo control, 1 de 34 (2.9%) pre-
senté STMF; 10 de 19 (52.6%) a-Stx, no detectandose
STEC.

En el presente estudio se ha podido demostrar la aso-
ciacion entre SUH e infeccion por EHEC en el 86.4% de
los casos. Las caracteristicas clinicas de los nifios con
este sindrome fueron similares a las observadas en otros
paises, siendo frecuente el prodromo de diarrea con
sangre (83.3%) y una distribucidon estacional con ten-
dencia a aumentar en los meses calidos. La enferme-
dad afecté por igual a varones y ninas. Belongia y col.?”
también observaron que el nimero de casos aumento
en el verano y principios de otono y que la tasa de ata-
que fue similar en ambos sexos. En Mendoza, la mayor
frecuencia de SUH fue en ninos menores de 24 meses,
si bien en los Ultimos anos se ha observado un aumento
en la edad promedio de presentacion de la enferme-
dad.

El perfil toxigénico de las cepas EHEC aisladas coin-
cidio con lo detectado en otras zonas de Argentina, don-
de Stx2 es prevalente. Esto difiere con lo observado por
Prado y col?® en Santiago de Chile, donde las cepas ais-
ladas tanto de casos de SUH como de diarrea aguda
fueron, fundamentalmente, productoras de Stx1 6 Stx1/
Stx2. Estos resultados indicarian que existen diferen-
cias regionales en el patron de citotoxinas de las cepas
EHEC.

En nuestro estudio se pudo determinar la presencia
de STEC en el 36.4% de los casos. Este valor podria
estar subestimado debido al alto porcentaje (69.4%) de
ninos que habian recibido antimicrobianos en la fase de



diarrea. Una cepa de E. coli 0157:H7 presenté resisten-
cia a ampicilina. La resistencia a antimicrobianos no es
habitual entre cepas de E. coli 0157:H7. En un estudio
realizado en EE.UU. y Canada sélo 5/174 (2.9%) cepas
fueron resistentes a alguno de los antimicrobianos pro-
bados. En otro estudio realizado en el CDC durante un
periodo de tres anos, solo dos de 200 cepas fueron re-
sistentes a tetraciclina, sulfisoxazol y estreptomicina. Por
otra parte, en un brote de colitis hemorragica asociado a
agua de consumo contaminada con E. coli 0157:H7,
ocurrido en Missouri, EE.UU., entre diciembre de 1989y
enero de 1990, las cepas recuperadas de los pacientes
fueron resistentes a tetraciclina, sulfisoxazol y
estreptomicina®. Prado® encontroé el siguiente patrén de
resistencia en 83 cepas de EHEC: tetraciclina (4%);
cloranfenicol (5%); cotrimoxazol (24%) y ampicilina (25%),
estudiadas en Chile, durante 1995.

Dado que los estudios clinicos realizados no han de-
mostrado que la aplicacion de una terapia antimicrobiana
en el tratamiento de las infecciones por EHEC, aporte
algun beneficio para el paciente y que por otra parte,
algunos autores han postulado que dicho tratamiento
puede precipitar la evolucion a SUH, es que se reco-
mienda una cuidadosa utilizacion de los antimicrobianos,
fundamentalmente trimetoprima-sulfametoxazol?!.

En los pacientes de Mendoza sélo se detectaron ce-
pas de E. colidel serotipo 0157:H7. Esto concuerda con
lo observado en EE.UU. y Canada® donde este serotipo
es el mas frecuentemente asociado a CH y SUH. En
Chile, se detecté STEC de los serogrupos 026, 0111 y
0157 en el 30% de los pacientes con SUH®, principal-
mente Stx1/Stx2. Prado y col®® en un estudio caso-con-
trol realizado en Santiago, detectaron STEC en 17 de
34 (50%) pacientes con SUH (serogrupos 0157; 055;
0124) y en 14 de 33 (42.4%) nifos con diarrea
(serogrupos 026; 086; 0111). En un estudio realizado en
Uruguay® durante dos periodos (89-90 y 94-96) se estu-
diaron ninos menores de 24 meses con diagndstico de
SUH, detectandose STEC por PCR e hibridacién con
sondas geneticas para Stx1 y Stx2 en 15 de 25 (60%)
pacientes. Ninguna cepa fue del serotipo 0157:H7.

Se ha estimado que en EE.UU. y Europa occidental
aproximadamente el 90% de los ninos con SUH tienen
alguna evidencia de infeccién por STEC, correspondien-
do en el 70% de los casos a E. coli 0157:H7*, Sin em-
bargo, han sido comunicados casos esporadicos y bro-
tes atribuidos a otros serogrupos como 0111 en Cana-
da, Italia, Alemania y Australia; 0103 en Francia e Italia
y 0104 en EE.UU.®

STEC ha adquirido importancia como patégeno emer-
gente a nivel mundial, siendo reconocido como agente
causal de brotes masivos en Japon y Escocia en 1996.
Teniendo en cuenta la gravedad del SUH, tanto en el
periodo agudo como en Ia_evolucién de los pacientes‘,
que hace que el 28% de ninos y adolescentes que reci-
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ben transplante renal en Argentina han padecido la en-
fermedad, todos los esfuerzos en el area de la Salud
Pdblica deben estar orientados a la prevencion de la in-
feccion.
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