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Principal causa de AKI en 
pediatría

Enfermedad 
multisistémica - MAT

Anemia • hemolítica + 
trombopenia + injuria renal

Diagnóstico precoz

• Menor tasa de complicaciones

Sin tratamiento específico

• Medidas de soporte 



ETIOLOGÍA

◦ Diferentes etiologías  diferencias en 

presentación, tratamiento y evolución

◦ SHU D (+) o típico vs SHU D (-) o 

atípico 

◦ D (+)  E. Coli productora de toxina 

Shiga (STEC) y con menor frecuencia de 

Shigella dysenteriae tipo 1

◦ D (-)  todo el resto de etiología

◦ Hay STEC sin diarrea

Primaria

Secundaria





ETIOLOGÍA

◦ Primaria  sin coexistencia 
de enfermedad

◦ Desregulación del 
complemento (SHU atípico)

◦ Mutaciones del gen del 
complemento

◦ Anticuerpos de factor H del 
complemento

◦ Secundarias

◦ Infeccioso

◦ D (+) STEC, Shiguella dysenteriae tipo 1, S.. typhi, Campilobacter
yeyuni, Yersinia, Pseudomonas, Bacterioides, E. hystolitica y 
Aeromonas hydrofila. 

◦ D (-): Streptococcus pneumoniae, VIH, Flu.

◦ No infeccioso

◦ Error innato del metabolismo de la cobalamina C

◦ Toxicidad por fármacos

◦ Cáncer o receptores de trasplante de órgano sólido

◦ Embarazadas o enfermedades autoinmunes (LES)

◦ Raro

Niaudet, P. Overview of  hemolytic uremic syndrome in children. Up to date. Julio 2016. 



EPIDEMIOLOGÍA

STEC ◦  causa más común de SHU en 

pediatría (90%)

D+ ◦  < 2 años (6 meses-5 años);

>incidencia en Argentina, Sudáfrica y 

Tailandia. 

Sin diferencias de ◦ género, en mujeres 

formas más graves

>incidencia en verano e inicio de ◦ otoño. 

◦ EEUU y Europa Occidental  incidencia 

anual de SHU STEC 2-3/100.000 niños 

<5 años

◦ Luego SHU primario y por  neumococo 

◦ 5% de mortalidad y riesgo de ERC o 

HTA del 25% 

Niaudet, P. Overview of  hemolytic uremic syndrome in children. Up to date. Julio 2016.

Camacho, J. An Pediatr Contin. 2013;11(4):187-96 



SHU TÍPICO – D+ 

◦ STEC – Shiga toxina – verotoxina

◦ E. Coli enterohemorrágica (EHEC) 

productora de toxina Shiga o Shigella

◦ Vacas sanas principal vector (intestino y 

deposiciones)  ingesta de carne mal 

cocida y contaminada, leche no pasteurizada 

o productos lácteos, agua, frutas o verduras 

◦ Mano – mano también es posible (jardín 

infantil) 

◦ EHEC  causa más común de SHU por 

STEC (>70%)

◦ E. coli 0157: H7

◦ Shigella dysenteriae tipo 1 India, 

Bangladesh y el sur de África

◦ Más severa

◦ Tasa de mortalidad aguda 15% y >40% 

ERC

Niaudet, P. Overview of  hemolytic uremic syndrome in children. Up to date. Julio 2016.



Patogenia

Factores ◦ de virulencia

Intimina◦ (fijación) 

Hemolisina (◦ hemólisis e (-) crec bact) 

Stx◦ (unión a Re Gb3)

subunidad A central y ◦ 5 subunidades B 

perife ́ricas (unión)

2 ◦ tipos  Stx 1 y la Stx2 (+ grave)

Re Gb◦ 3  riñón +++, cerebro, corazón, 

pa ́ncreas, pulmón y ce ́lulas (macrófagos, 

monocitos, ce ́lulas mesangiales y pmn) 

Camacho, J. An Pediatr Contin. 2013;11(4):187-96 



Agregacio ́n plaquetaria y el depo ́sito de fibrina 

microtrombos

Camacho, J. An Pediatr Contin. 2013;11(4):187-96 



Clínica

◦ Por lo general, precedida por 

una enfermedad prodrómica 

◦ Dolor abdominal

◦ Vómitos 

◦ Diarrea  disentérica

generalmente

Niaudet, P. Overview of hemolytic uremic syndrome in children. Up to date. Julio 2016.



Clínica

◦ Gerber A, et al

◦ Mayor estudio prospectivo, 

multicéntrico, de SHU 

pediátrico

◦ Alemania y Austria

◦ 394 niños (edad media de 3

años) con SHU

91% tenía episodio de diarrea prodrómica  57% disentérica

EHEC aislada 83%

Casi la mitad serotipo no O157: H7

Diálisis 61% (10 días en promedio)

Mortalidad 4%

Gerber A. J Infect Dis. 2002;186(4):493



Clínica
Hematológico

• Anemia hemolítica (100%), Hb < 8g/dL

• Test coombs directo (-) - Esquistositos  en el frotis 
>10% - > Bb predominio indirecto - LDH elevada

• Trombocitopenia  habitualmente <40000

• Leucocitosis

Renal

Hematuria• - proteinuria 

Hematuria microscópica principalmente, tambi• én macro

50• % compromiso grave

Oligoanuria • 60% (7 días) 

HTA, Hiponatremia•

60• % requiere diálisis por 10 días

SNC

• Convulsión, ataxia, temblor, 
letargia irritabilidad  

• Isquemia cerebral

• Micro trombos

• Frecuente SHU atípico

Cardiologico

• HTA, IC por isquemia, 
miocarditis

GI

• Perforación, necrosis intestinal, prolapso 
rectal, peritonitis

• Páncreas: leve en general, DM 
insulinodependiente transitorio, 10% 
intolerancia glucosa

• Hígado: hepatomegalia hipertransaminasemia 

Niaudet, P. Overview of  hemolytic uremic syndrome in children. Up to date. Julio 2016.



DIAGNÓSTICO

◦ Triada clásica

• Hb <8, coombs (-), frotis de sangre periférica con esquistocitos
(>1%), reticulocitosis variable

AH 
microangiopática

• <140.000 y es habitualmente de 40.000

• Típicamente no hay púrpura o sangrado activo.

• P de coagulación normal
Trombocitopenia

Hematuria y proteinuria •  AKI 
grave (50%)

HTA es común•

Oligoanuria•

Disfunción renal



DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

SDA

• DH con AKI 
prerenal

CID

• Alteración de las p. 
de coagulación (TP, 
TTPK, fibrinogeno, 
Dímero D)

• En pacientes 
gravemente 
enfermos

PTT

• Al nacer con 
anemia hemolítica y 
trombocitopenia.

• Afectación renal 
más tarde y 
progresivo.

Vasculitis

• Otros síntomas 
sistémicos 
(artralgias y 
exantema)

• Alteración
neurológica 
periférica



ENFRENTAMIENTO

Anamnesis

• SHU en familia concomitante 
infeccioso 

• SHU previo en familiar  genético?

• SHU personal previo  mediada por 
complemento

• Exposición posible a STEC

• Fármacos

Laboratorio

• Hgma con frotis, función renal, OC

• P de coagulación

• Toxina Shiga en deposiciones (por 
ejemplo, ELISA) o en sangre 
(serología IgM, PCR)

• Otros cultivos 

• Otros: complemento, ELISA VIH, 
serología LES, bp renaL, niveles de 
cobalamina, función de ADAMTS 13



MANEJO

Transfusión GR si está 
indicado

Transfusión de plaquetas 
si hemorragia clínica 
significativa o si se 

requiere un 
procedimiento invasivo.

Homeostasis 
hidroelectrolítica

No fármacos 
nefrotóxicos

Diálisis en pacientes con 
uremia sintomática, 

sobrecarga de líquidos 
grave, o anormalidad de 

electrolito refractaria

Soporte nutricional





Método

Grupo A

2006-2009

Manejo clásico  Restricción
de volumen

Grupo B

2012 • - 2014

EV precoz• en base a peso target  SF 0,9%

PT•

Alb• >3 +7% Peso seco

Alb• <3  +10% peso seco

10• -15cc/k/hr

Ex • lab y mejoría clínica  SG5% + Na
130mEq/L

Peso target •  req basales

Control de peso estricto (c/• 12hrs)

56 pacientes 

UCIP Italia

SHU D+

Dg: gen Stx (1 y 2) en deposiciones y/o 

aislamiento EHEC y/o aislamiento de Ac 

antiLPS



Edad Peso PA FC Urea

Crea Lactato LDH Ác úrico Albúmina

Hemoglobina Rcto plaquetas
Tiempo

hospitalización
UCIP TRR

Eventos 
neurológicos
significativos

Muerte
Secuelas 
renales





Grupo B
Ganancia de peso 1.65 

± 1.43 kg (+12.5%) a 

las 48 hrs

Grupo A
Peso relativamente 

estable













Discusión

◦ EV precoz en el curso de un SHU - ECTS 

tiene un importante y positivo impacto 

en la tasa de mortalidad, el compromiso del 

SNC, la necesidad de TRR, y outcomes a largo 

plazo

◦ Diagnóstico de deshidratación es complejo

×Concentración plasmática proteínas

×Hcto

×Pérdida de peso

◦ ↓ V intravasc + hemoconcentración

◦ EV precoz 

◦ Permitiría  mejorar la perfusión de 

órganos, minimizar la isquemia, prevenir el 

desequilibrio túbulo glomerular, y 

mantener el flujo tubular

Hipoxia y 
daño 

isquémico

↑viscosidad: 
favorece 

trombosis y ↓ 
perfusión

↓flujo sang: 
hipoperfusión
y trombosis



Conclusiones

◦ EV precoz mejoraría los indicadores de microangiopatia trombótica y los outcomes a corto

y largo plazo

◦ Estado de fluidos del paciente debieran ser evaluados en el momento del diagnóstico

◦ Deshidratación intravascular confirmada  corrección con solución isotónica

independiente de la concentración de albúmina
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