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analítico con frotis sanguíneo, apre-

ciándose empeoramiento severo tanto

clínica como analíticamente: creatini-

na: 2,6 mg/dl, plaquetas: 39.000 mm3,

hemoglobina: 7 g/dl (precisó transfu-

sión de 2 concentrados de hematíes).

Destaca la presencia de esquistocitos

en el frotis sanguíneo, siendo la reali-

zación de coprocultivo negativo para

toxina Shiga.

Se realizó estudio inmunológico con

inmunoglobulinas, complemento, anti-

cuerpos anticitoplasma de neutrófilos,

anticuerpos antinucleares, anticuerpo

antimembrana basal glomerular, que

resultó negativo, descartándose por

tanto enfermedad sistémica.

Ante estos datos, se diagnostica de

SHU y se inician medidas de soporte

con sueroterapia y sesión de plasmafé-

resis a través de catéter transitorio fe-

moral derecho, y se añade al trata-

miento prednisona (1 mg/kg/peso).

Durante los siete primeros días, la evo-

lución fue tórpida sin respuesta a se-

siones de plasmaféresis diaria y con

empeoramiento de la clínica comen-

zando con descenso brusco del recuen-

to plaquetario (19.000/mm3) y fracaso

renal agudo con anuria (función renal:

creatinina: 6 mg/dl). Llegó a precisar 3

sesiones de hemodiálisis.

En la undécima sesión de plasmafére-

sis diaria, comienza con aumento pro-

gresivo del número de plaquetas

(86.000/mm3), así como mejoría de la

función renal (creatinina: 1,5 mg/dl) y

aumento del ritmo de diuresis (3000

cc/24 h) suspendiéndose las sesiones

de hemodiálisis.

Dada la gran mejoría clínica y analíti-

ca, se decide continuar con sesiones de

plasmaféresis a días alternos con pro-

gresiva mejoría tanto de función renal

(hasta normalizarse [creatinina: 1,1

mg/dl]) y de la anemia hemolítica (he-

moglobina: 9,6 g/dl) como del aumen-

to del recuento plaquetario (plaquetas:

115.000/mm3); diuresis 24 h/2500 cc.

La evolución de la paciente se resume

en la figura 1.
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El síndrome hemolítico urémico

(SHU) es un trastorno de la micro-

vasculatura, clínicamente definido

por anemia hemolítica microangiopá-

tica (negativa en el test de Coombs)

y trombocitopenia, que afecta prefe-

rentemente a los riñones manifestán-

dose con hematuria, oligoanuria y

fracaso renal1.

CASO CLÍNICO
Mujer de 14 años sin antecedentes

personales de interés. Tras el regreso

de un viaje a Estambul, comienza con

episodio de deposiciones diarreicas

de características mucosanguinolen-

tas (14-15 deposiciones/día) que se

acompañan de vómitos, dolor abdo-

minal, debilidad generalizada y febrí-

cula. Tras la persistencia de esta clí-

nica durante cinco días, comienza con

hematuria y oligoanuria acudiendo a

nuestro hospital, donde analíticamen-

te se detecta deterioro del filtrado glo-

merular (creatinina: 1,62 mg/dl), pla-

quetopenia (84.000 mm3) y anemia

hemolítica acompañada de hiperbili-

rrubilemia a expensas de bilirrubina

directa (BD) (hemoglobina: 10,6 g/dl,

BD: 2,3 mg/dl), estudio de coagula-

ción sin alteraciones. Ante la sospe-

cha de SHU, se realiza nuevo control

En la actualidad, la paciente se encuen-

tra clínicamente asintomática, normo-

tensa y con parámetros analíticos (fun-

ción renal, hemoglobina y plaquetas)

dentro de la normalidad.

DISCUSIÓN
El SHU es una constelación de signos

y síntomas caracterizado por la tríada

anemia hemolítica microangiopática,

trombocitopenia y fracaso renal agudo.

Este trastorno puede dividirse en dos

formas en función de la asociación o

no con bacterias que producen la toxi-

na Shiga-like, así como de la presen-

tación clínica:

- SHU típico o asociado a toxina

Shiga (Stx): es la forma más co-

mún del SHU (90 % de los casos).

Está causada por la infección

transmitida por los alimentos con

toxina Shiga producida por Esche-

richia coli. Por lo general, transcu-

rre después de un episodio prodró-

mico de diarrea, con frecuencia

sanguinolenta. Suele ser autolimi-

tada y normalmente tiene un curso

benigno2.

- SHU atípico o no asociado a toxi-

na Shiga: representa un 10 % de los

casos de SHU. La enfermedad pue-

de aparecer de forma esporádica 

(< 20 % de los casos) o de origen

familiar. Es un grupo heterogéneo

de trastornos que se distingue clíni-

camente por la ausencia de diarrea

en el 92 % de los casos y peor pro-

nóstico. La mayoría de los pacien-

tes presenta recurrencias y más de

un 50 % desarrollan enfermedad

renal crónica estadio 53.

El diagnóstico para establecer la aso-

ciación entre SHU e infección por E.

coli productor de toxina Shiga (STEC)

se basa en tres criterios: aislamiento y

caracterización del patógeno; detección

de Stx libre en materia fecal y detec-

ción de anticuerpos anti-Stx en suero4.

Una de las limitaciones para la apli-

cación de todos los enfoques terapéuti-

cos nuevos y específicos es que la ven-

tana de tiempo entre el diagnóstico de

infección por STEC y la aplicabilidad
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nal irreversible, deterioro neurológico

progresivo, isquemia cardíaca e incluso

la muerte.

Concluimos insistiendo en que la mejor

forma de disminuir los casos de SHU es

la prevención: controles más estrictos

en todos los puntos de la cadena ali-

mentaria que aseguren el cumplimiento

de las leyes y normativas de control

bromatológico en todos los niveles, jun-

to con políticas educativas dirigidas a

toda la población5.
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de estos es muy estrecha. El diagnósti-

co de la infección por STEC debería re-

alizarse dentro de las 48 h posteriores a

la iniciación de la diarrea5.

En nuestro caso, no fue posible la con-

firmación de diagnóstico dado que la

paciente acudió seis días tras el inicio

de la clínica; no obstante, dada la clíni-

ca sugerente de infección por E. coli

(dolor abdominal acompañado de depo-

siciones diarreicas sanguinolentas) jun-

to con los hallazgos de trombopenia,

hemólisis microangiopática (elevación

de LDH y disminución de la hemoglo-

bina) y aparición de fracaso renal agu-

do, así como la evolución favorable de

la paciente, confirmamos que estába-

mos ante un caso de SHU típico.

Lo primordial ante una sospecha de

SHU es el inicio rápido de tratamiento,

ya que por lo general sigue un curso

progresivo produciendo un fracaso re-
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Figura 1. Gráfica de evolución.
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