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Introducción

• Triada: 
• Anemia microangiopática.
• Trombocitopenia.
• IRA.

• Histología: Microangiopatía trombótica.***
• Órganos afectados: Riñón, intestino, cerebro, hígado y páncreas.
• Similar a PTT.       
• 2/3 de SHU D+ requieren diálisis. 
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Clasificación Sd hemolítico urémico



Mecanismos



Microangiopatía trombótica



SHU - STEC



SHU- STEC (E coli productora de tóxina shiga)

• Causa más frecuente de IRA en niños.
• Triada:
• Anemia hemolítica, Hg < 10 gr/dl, GR fragmentados.
• Trombocitopenia < 150.000.
• IRA con creat plm > p97 ó VFG < 80 Lt/min/1,73 m2 .

• Incidencia:
• Alemania y Austria: 

• 0.7-1/100.000  <  15 años.
• 1.5-1.9/100.000  < 5 años.

• Argentina: 22/100.000 .
• Chile: 3-4/100.000



SHU- STEC
• Gatillante: 

• E. Coli O :157:H7 , O 113, O 111, O26.
• Fuente de infección:

• Carne de bovino (reservorio de E. coli enterohemorrágica).
• Leche no pausterizada.
• Cocción insuficiente de la carne.
• Alimentos contaminados.
• Transmisión fecal- oral.
• Dosis infectiva con < 100 colonias. Ri 10- 15%.

• Secuelas:
• 10% sin secuelas.
• 26% IR
• 8% IRT ó muerte

• Mortalidad:3%

70% cepa 
Latinoamérica



Fisiopatología
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Patogenia toxina shiga.

• ECHEC: STx1 y STx2.
• Tipo 2: Diarrea hemorrágica + SHU.
• Tipo 1: Asintomática o diarrea no complicada.
• Estructura común: 1 sub A (32 Kd) y 5 Sub B (7,7 Kd).
• Unión a receptor Gb3Cer más afinidad con STx1, difícil unión y  liberación de 

STx2 (más tóxica).



Patogenia toxina Shiga.

• Unión a G3bCer:
• Ingresa a célula      A Golgi       RE (proteasa)      Citosol     rRNA- N – glicosidasa      (-) 

síntesis    proteíca.
• Unión en DNA nuclear    (+) caspasas Apoptosis (Cel intestinal, renal, monocitos).
• Up regulation endoletlina- 1      vasocontricción.
• Daño endotelial: cascada inflamatoria : Amplificación (IL- 1B; IL-6; IL-8, TNF α

• Disfunción vascular.
• Reclusión de leucocitos y plaquetas.
• Trombo y depósito de fibrina.



Fisiopatología



Mayor riesgo de SHU

• Pródromo severo.
• Rcto leucocitos > 13.000
• Uso de ATB
• Uso de antiespasmódicos.
• Menor de 10 años.



Progresión infección E. Coli O 157:H7



Clínica SHU-STEC

• Pródromo: Diarrea (91%) + deshidratación de grado variable. Dolor 
abdominal, vómitos, disentería, fiebre.
• Hematológico: palidez, purpura, equimosis, hepatomegalia, 

esplecnomegalia.
• Renal: hematuria (primero microscópica), edema, HTA (25%).
• Neurológico: Convulsiones, coma, edema cerebral.



Laboratorio SHU D +
• Hg < 10 gr/dl.
• Esquistocitos.
• Trombocitopenia < 150.000.
• Cl creatinina  < 80 ml/min/1.73 

m2.

• ↑LDH (hemolisis).
• ↑Reticulocitos.
• ↑Bilirrubina indirecta.
• ↓ Haptoglobina.
• Coprocultivo.   Agar Mc Conkey
• Detección de toxina en 

deposiciones (varias semanas)
• PCR enetropatógenos.
• Test de coombs (-)



Tratamiento

• Prevención

• Soporte

• Situaciones de Riesgo vital: PF- eculizumab



Prevención



• Durante hospitalización asilamiento de contacto.
• Niños con SHU STEC requieren 2 coprocultivos negativos para volver a 

su establecimiento escolar.

Prevención



Tratamiento soporte. SHU- STEC
• Expansión con SF inicial disminuye riesgo de 

compromiso renal.
• Balance de fluidos.
• Asegurar nutrición.
• Transfusión de GR: Hg < 7mg/dl.
• Tx plaquetas: Hemorragia activa, necisidad de 

procedimiento invasivo, plaquetas < 10000,
• Tratamiento antihipertensivo
• Evitar nefrotóxicos, narcóticos (favorecen 

convulsiones en iRA)
• Antibióticos:  Controversial. Por ahora se 

aconseja NO utilizar.



• Diálisis aguda:
• Alt HE refractaria a manejo médico (hiperkalemia- AM . Hiponatremia-

hiperfosfemia)
• Sobregarga de volumen (EPA_ IC- anuria)
• Necesidad de optimizar aporte  nutricional.

Tratamiento soporte. SHU- STEC



Complicaciones SHU

• Neurológicas: 10%
• Irritabilidad, letargia, confusión, 

coma.
• Trombosis, hipoxia- isquemia, AVE 

trombótico o hemorrágico.
• Convulsiones y coma.

• Cardiaco: 10%.
• I. cardiaca.

• Pulmonar:
• EPA.
• Distress.
• Derrame pleural.

• GI:
• Perforación y necrosis intestinal.
• Pancreatitis.
• Intolerancia a glucosa.

• Hematológicas.
• Hiperkalemia.
• Hiperfosfemia



SHU- STEC: Pronóstico.
• Resolución espontánea 1- 3 semanas.
• 5-10% mortalidad por complicaciones 

extrarrenales.
• Daño renal persistente en 5- 25% de los casos.
• Seguimiento:
• Proteinuria.
• HTA.
• ↓ VFG.





SHU STEC (-)

• Frecuencia 5-10% de SHU.
• Esporádico o familiar.
• Familiar (AD, AR).
• No asociado a toxina Shiga.
• Clínica similar pero Sin pródromo 

de diarrea.
• Pueden debutar con convulsiones y 

alteración de conciencia
• Afectados con alto riego de Falla 

renal terminal.

• Gatillantes:
• Infecciones no entéricas. S. 

pneumoniae
• Virus.
• Drogas.
• Enf. Malignas.
• Transplantados.
• Embarazo.



SHU asociado a infección por S. Pneumoniae

• Infecciones invasoras (neumonía, 
empiema, meningitis, pericarditis, 
peritonitis, bacterimia, 
mastoiditis)

• Pneumococo tiene 
neuroaminidasa y expone a TAg             
actúan Ac y se gatilla cascada 
inflamatoria:
• Daño endotelial.
• Anemia hemolítica.
• Agregación y consumo de plaquetas.
• IRA.



SHU Atípico

• Defectos en inhibición en vía 
alterna del complemento: 
• Mutaciones del factor H (10-20%).
• Mutaciones del factor I.
• Defectos en inhibidor de CD46.
• Mutaciones del complemento.

• Endotelial: Alt estructural (Actv 
complemento), trombosis, 
obstrucción luminal. 
• TTO:  Plasma-Plasmaferesis-

Eculizumab

Explica > Ri de 
recurrencia.



SHU NO asociado a STEC
• Laboratorio:

• Similar a SHU STEC.
• C3 bajo en forma prolongada (Déficit de FH- FI        50% 

con C3 Normal).
• C4 normal.
• Ac – FH-FI.
• Test de coombs (+) SHU S. pneumoniae.
• Defecto en cobalamina: Homocisteinuria, 

homocisteinemia, aciduria metilmalónica. Niveles de B12 
normales.

• Screening HIV.
• Enfermedades autoinmunes: ANA- Anti dsDNA .
• Medición FH, FI, MCP, ADAMST13 y AC- FH/ADAMST13 

previo a tto con plasma.
• Estudio genético de la mutación.



SHU NO asociado a STEC: Tratamiento.

• Tratamiento de soporte a todos., 
• SHU por S. Pneumoniae: Tto ATB, 

No recomendada PF.
• SHU atípico:

• Plasma
• Plasmaferesis con recambio con 

Plasma.
• Eculizumab 

• Alteraciones en metabolismo 
cobalamina:
• Hidroxicobalamina oral.
• Acido fólico.

• ERCT secundaria: Tx renal.
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SHU STEC (-) Pronóstico

• Pronóstico:
• No infeccioso: 25% mortalidad en fase aguda, 50% progresa a IR.
• Más severos los déficit de FH y FI.
• Fracaso trasplante renal en déficit de FH e FI es de  80% a los 2 años.
• Mortalidad por déficit ADAMST13 10-20%.

• Seguimiento a largo plazo:
• Proteinuria.
• HTA.
• IRC
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