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Objetivos

Nuestros objetivos han sido determinar aspectos epide-
miolégicos, formas clinicas y analiticas de los pacientes
con sindrome hemolitico-urémico (SHU) tratados en nues-
tros centros, asi como describir las complicaciones rena-
les y extrarrenales, el tipo de tratamiento requerido y re-
lacionar nuestros casos con la bibliografia actual.

Métodos

Efectuamos una revision retrospectiva de la historia cli-
nica, analitica y estudios de diagnédstico por imagen de los
pacientes con diagnéstico de SHU, atendidos desde enero
de 1974 hasta agosto de 2007, es decir, durante los tltimos
33 afnos.

Resultados

Un total de 58 pacientes fueron incluidos en nuestro es-
tudio, con una edad media de 2 afios y 11 meses; de ellos,
estaban ingresados en verano 34 niflos. Destaca la presen-
cia de hipocomplementemia familiar en un caso. Con SHU
tipico (diarrea positivo [D+]) aparecieron 48 casos en los
que se aislaron Salmonella enteritidis y Escherichia coli
0157:H7. Con SHU atipico (diarrea negativo [D-]) se conta-
bilizaron 7 casos, y entre las causas destacaban procesos
respiratorios de etiologia estreptocécica. El recuento pla-
quetario fue normal en un caso. De los procedimientos
empleados cabe destacar que se realiz6 biopsia renal en
18 pacientes y dialisis peritoneal en 25 casos. Entre las
complicaciones se encontraron: en el grupo D+, un caso
de necrosis cortical que requirié trasplante renal y en el
grupo D—, un paciente con SHU familiar, hipocomplemen-
temia e hipertension arterial maligna.

Conclusiones

Hemos llegado a las siguientes conclusiones: a) la enfer-
medad presenta una baja incidencia en nuestro medio;
b) se ha detectado un caso con plaquetas normales; ¢) un
paciente present6 SHU familiar recurrente con hipocom-
plementemia e hipertension arterial grave, y d) indicado-
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res como la leucocitosis, la oligoanuria o la hipocomple-
mentemia no influyeron en el curso de la enfermedad.
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HEMOLYTIC-URAEMIC SYNDROME.
A REVIEW OF 58 CASES

Objectives

Our objectives were to determine epidemiology, clini-
cal and laboratory characteristics of patients with haemo-
lytic-uraemic syndrome (HUS) treated in our centre, to
describe renal and extra-renal complications and the
treatment required and to relate our findings with the ex-
isting bibliography.

Methods

We performed a 33-year retrospective review. We in-
cluded all patients diagnosed with HUS and monitored in
our hospital from January 1974 to August 2007. Clinical
histories and imaging studies were reviewed.

Results

A total of 58 patients were included in our study, with a
mean age of 2 years 11 months and most of them were ad-
mitted to hospital in summer.

Familial hypocomplementaemia was present in one
case. A total of 48 patients presented with typical HUS
(with diarrhoea D+ HUS). Salmonella enteritidis and Es-
cherichia coli 0157:H7 were isolated from those patients.

While 7 cases presented with atypical HUS (without di-
arrhoea, D— HUS), most of them associated with a respira-
tory tract infection due to Streptococcus. In one case
platelet count was normal. Kidney biopsy was performed
in 18 patients and 25 cases underwent peritoneal dialysis.
As regards complications, one child with D+ HUS experi-
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enced renal cortical necrosis and required kidney trans-
plant, while in the D-HUS group, the patient with familial
hypocomplementaemia had severe hypertension.

Conclusions

a) Incidence of HUS in our environment is low. ) HUS
can be present even with a normal platelet count. ¢) We
had one case of HUS in a patient with familial hypocom-
plementaemia who experienced severe hypertension.
d) In our group of patients, the course of the disease was
not influenced by the white blood cell counts, decreased
diuresis or hypocomplementaemia.

Key words:
Haemolytic-uraemic syndrome. Acute renal failure.
Thrombocytopaenia.

INTRODUCCION

El sindrome hemolitico-urémico (SHU) se define por
la presencia simultinea de anemia hemolitica microan-
giopatica (hematies fragmentados), trombocitopenia e
insuficiencia renal agudal. Es la causa mas frecuente
de insuficiencia renal aguda en nifos con menos de
3 anos de edad. Esta entidad puede ser subdividida en
SHU tipico y atipico seglin su presentacion clinica.

El SHU tipico es el mis frecuente; se calcula que un
90% de los casos corresponde a este grupo (diarrea po-
sitivo [D+]); se presenta con una fase prodromica diarrei-
ca, a menudo sanguinolenta. La mayoria de los casos se
asocian con la bacteria Escherichia coli productora de
“Shiga-toxina” (Shiga-liketoxin), también conocida como
E. coli productora de verotoxina y E. coli enterohemorra-
gica (EHEC). Se presenta con mis frecuencia en verano.

El SHU atipico es mas heterogéneo, y se distingue por
la ausencia de diarrea (diarrea negativo [D-]).

La diversidad etiologica del SHU se ve reflejada en nu-
merosos tratados de nefrologia pediatrica.

En Argentina, el SHU presenta una incidencia entre 7'y
10 veces superior a la de otras zonas de maximo riesgo.
La incidencia anual de la enfermedad en Estados Unidos
y en el oeste de Europa es de 2-3 casos por cada
100.000 nifos de menos de 5 anos de edad!. Los paises
con mayor incidencia no superan los 3 niflos por cada
100.000. Otros paises que presentan una relativa frecuen-
cia son Sudifrica, Paises Bajos, Pais de Gales, Francia y
Australia.

E. coli O157:H7 se detecta en el intestino y en las he-
ces. La infeccion en humanos esta provocada por el con-
sumo de carne contaminada poco cocida, leche no pas-
teurizada o productos licteos, agua, fruta y vegetales?. La
“Shiga-toxina” asociada con el SHU puede contagiar a
los hermanos a los pocos dias o a las pocas semanas pos-
teriores a la separacion del paciente debido a la misma
contaminacion. Es una enfermedad poco frecuente en
neonatos y en ninos de etnia negra.

En 1983 nuestro equipo tuvo ocasion de publicar en
esta revista una revision sobre nuestros primeros 9 casos
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de SHU3. El objetivo de este estudio es revisar los aspec-
tos epidemiolégicos, asi como las formas clinicas y anali-
ticas de los pacientes con SHU tratados en nuestro centro,
asi como describir las complicaciones renales y extrarre-
nales, y el tipo de tratamiento requerido.

PACIENTES Y METODOS

Hemos efectuado un estudio de observacion, longitu-
dinal y descriptivo en todos los pacientes afectados de
SHU, 58 casos en total, diagnosticados en el Hospital
Infantil Sant Joan de Déu (Barcelona), desde enero de
1974 hasta agosto de 2007.

El diagnéstico se efectué basindose en la presencia de
anemia hemolitica con esquistocitosis, insuficiencia renal
aguda y trombocitopenia.

Como SHU tipico, asociado a diarreas (D4), se clasifi-
caron 51 casos (87%). En el coprocultivo se aislé Salmo-
nella enteritidis en 6 casos (7%) y E. coli O157:H7 en
4 casos (7%). Los 7 casos restantes se clasificaron como
SHU atipico, sin diarrea (D-), constatindose procesos
respiratorios en la fase prodromica, dos de ellos de etio-
logia estreptocdcica.

En el estudio se recogen los datos de los pacientes por
ano, edad de inicio, sexo, mes de aparicion, lugar de re-
sidencia, asi como los gérmenes aislados, aspectos clini-
cos, biopsia renal en los casos en quienes se efectué por
protocolo, y complicaciones extrarrenales. El tratamiento
sustitutivo renal con didlisis peritoneal se efectud en las
siguientes circunstancias: a) oligoanuria que no respon-
dia al tratamiento convencional; b) disminucion del filtra-
do glomerular por debajo de 10 ml/min/1,73 m?; ¢) hi-
perpotasemia grave que no respondia al tratamiento
convencional y con alteraciones en el ECG, y d) hipervo-
lemia grave que comportaba hipertension arterial y no
respondia de forma adecuada al tratamiento hipotensor.

También se ha considerado en el estudio el tipo de tra-
tamiento adoptado, asi como el tipo de secuelas deriva-
das de la enfermedad.

RESULTADOS

De los 58 casos de SHU, 32 (55%) eran mujeres y 20,
varones (45%). La edad media fue de 2 anos y 11 meses,
con un rango de edad comprendido entre 5 meses y
13 anos. El mayor predominio de enfermos se sitia entre
1y 3 anos (fig. D.

Entre los antecedentes cabe destacar en un paciente la
presencia de hipocomplementemia, al igual que se ob-
servo en su padre (fallecido), en una tia paterna y en el
hijo de ésta, afectados de SHU. Hoy dia este paciente,
con 30 anos, presenta insuficiencia renal cronica e hiper-
tension arterial maligna en tratamiento, como secuela de
la enfermedad. En otro paciente, la madre era portadora
del virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), aunque
el niflo era negativo; la enfermedad no dejo ningin tipo
de secuela. En un tercer paciente, con buena evolucion
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de su enfermedad, la madre presentaba un déficit de pro-
teina S. En nuestro Gltimo caso destaca la llegada del nino
desde Argentina 4 dias antes de su ingreso (D+).

Los meses de mayor predominio de la enfermedad fue-
ron julio y agosto. En el periodo estival fueron ingresados
37 pacientes, lo que supone un 63% del total (fig. 2). La
incidencia de SHU oscil6 entre uno y cuatro por ano. El
lugar de procedencia del paciente fue muy variado, con
un predominio de Barcelona ciudad y de la comarca del
Baix Llobregat, adjunta a la ciudad y de similares condi-
ciones climaticas.

La sintomatologia clinica de los pacientes se expone en
la tabla 1.

TABLA 1. Sintomas clinicos en los pacientes afectados
de sindrome hemolitico-urémico

Sintoma Numero de casos
Palidez 55
Oligoanuria 27
Hipertension arterial 18
Postracion 15
Edemas 13
Petequias 11
Ictericia 7
Encefalopatia hipertensiva 2

Casos

Figura 1. Edad de inicio del sin-
drome hemolitico-urémico.
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Figura 2. Mes de aparicion del
sindrome hemolitico-urémico.
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La anemia hemolitica con esquistocitosis se detectd en
todos los ninos, con hemoglobinas que oscilaron entre
4,8y 9,7 g/% y hematocritos del 12-28,7%. La insuficien-
cia renal aguda estuvo presente en todos los casos, con
cifras de uremia que oscilaron entre 58 y 463 mg/% y ci-
fras de creatinina sérica de 0,9 a 11,8 mg/%. La trombo-
citopenia se constatd en casi todos los casos; unicamente
en un caso el recuento plaquetario fue normal, aunque
con un inicio tipico de SHU, y el diagnéstico se confirmo
mediante biopsia renal (microangiopatia trombotica glo-
merular).

La hematuria estuvo presente en 45 casos (77 %), mi-
croscopica en 39 casos, 37 casos D+y 2 casos D- (86%),
y macroscopica en 6 casos (14 %), 4 casos D+y 2 casos
D-. En 45 pacientes (77 %) se detecto proteinuria, que
en 23 casos se encontraba en el rango nefrético (51 %),
22 casos D+ vy un caso D—, y en 22 casos no alcanzo el
rango nefrético (49%), 19 casos D+y 3 casos D-.

Se confirmo la existencia de hipertension arterial en
18 ninos (31%), con una presion arterial sist6lica media
de 157 mmHg y una presion arterial diastolica media de
97,5 mmHg; Gnicamente se constataron 2 casos de en-
cefalopatia hipertensiva, con una presion arterial maxi-
ma de 210/150 mmHg. Dos casos de hipertension arte-
rial fueron D-y los casos de encefalopatia hipertensiva
fueron D+.

La biopsia renal se efectu6 en 18 pacientes (31%); en
16 casos se diagnosticé una microangiopatia glomerular
(MAT glomerular) (fig. 3), en 4 casos D—; un caso de mi-
croangiopatia trombdética vascular fue D— (MAT vascular)
y un caso de necrosis cortical D+ (fig. 4). En los Gltimos
12 anos, hemos diagnosticado 30 ninos en quienes solo
se ha realizado biopsia en tres (D+), lo que representa un
10% de estos pacientes. El motivo para practicar la biop-
sia renal fue una oligoanuria de 30 dias de duracion y el
resultado fue MAT glomerular; en el segundo caso, el re-
cuento de plaquetas fue normal y el resultado histopa-
tologico fue también de MAT glomerular, y en el tercer
caso, la presencia de una insuficiencia renal crénica

Figura 3. Necrosis cortical.
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terminal fue motivada por necrosis cortical (trasplante
renal) (fig. 3).

El tratamiento de sustitucion renal con didlisis perito-
neal se efectué en 28 casos (48 %). De estos pacientes,
2 casos precisaron hemodidlisis transitoria por razones
hemodinamicas y un caso necesité hemodiafiltracion.

Se realizaron transfusiones cuando la hemoglobina era
inferior a 6 g/dl o el hematocrito era inferior al 18%. Se
realizaron transfusiones en 56 nifios (96%), con un rango
de 1 a 6 transfusiones por paciente. Se intentaron mante-
ner concentraciones de hemoglobina comprendidas entre
8y 9 g/dl, para prevenir complicaciones cardiacas y pul-
monares. En un paciente se requirio la transfusién de pla-
quetas porque presentaba una hemorragia digestiva gra-
ve. En un paciente se utilizé la eritropoyetina por via
subcutinea con una buena respuesta. Entre los nifos en
quienes se realizaron transfusiones, cinco fueron D-.

Los farmacos hipotensores utilizados principalmente en
los Gltimos afnos fueron los antagonistas del calcio (nife-
dipino) y los inhibidores de la enzima conversiva de la
angiotensina (captopril). La encefalopatia hipertensiva se
tratd con nitroprusiato sédico.

En el apartado de complicaciones se produjo una pan-
creatitis aguda en 2 nifos que no requirieron insulina
(D4). El primer caso cursé con oligoanuria de 14 dias de
duracion que preciso tratamiento de sustitucion renal con
didlisis peritoneal. La proteinuria en el rango nefrético y
la microhematuria desaparecieron a los 4 meses. El trata-
miento requirié alimentacioén parenteral durante 2 sema-
nas. El segundo paciente presentd oligoanuria durante
12 dias, que requirié tratamiento con didlisis peritoneal.
La microhematuria desaparecié al mes. Se instauré tam-
bién alimentacion enteral (por sonda transyeyunal).

En el curso de la enfermedad un paciente present6 una
hemorragia digestiva grave que preciso transfusion de
plaquetas, con nefropatia minima, y posteriormente tuvo
una buena evolucién (D+).

Las complicaciones neurologicas se presentaron en
22 nifios (40 %) con algin tipo de sintomatologia neu-

Figura 4. Microangiopatia trombotica glomerular.
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rolégica inicial, como somnolencia, irritabilidad o
crisis comiciales; 5 casos presentaron secuelas neurol6-
gicas, que precisaron un control evolutivo durante
12-16 anos.

El primer caso D+ (una nina de 14 meses de edad)
cursé con convulsiones ténico-clonicas, accidente vascu-
lar agudo y hemiparesia. A los 22 meses presentaba un
desarrollo dentro de la normalidad salvo por una leve
paresia del lado izquierdo. A los 16 anos la paciente tie-
ne un examen neuroldgico normal. El segundo caso
D+ presentd disminucion del nivel de conciencia, hiper-
reflexia y falta de respuesta a estimulos, con movimien-
tos oculares horizontales lentos. En el electroencefalo-
grama se detecto una afectacion hemisférica bilateral y
en la resonancia magnética cerebral se observaron lesio-
nes inflamatorias corticales y subcorticales, asi como
afectacion de los nucleos de la base. Actualmente la pa-
ciente presenta dificultades de comprension y percep-
cion visual (fig. 5).

El tercer paciente era una nina de 22 meses, D+, que en
las primeras 24 h de evolucion manifesté un cuadro de
miosis con desviacion mantenida de la mirada, hipertonia
de extremidades inferiores e hiperreflexia generalizada.
La nina se recuper6 neurologicamente. En los controles
clinicos posteriores realizados los 4 anos se ha observa-
do un leve retraso en la adquisicion de habilidades.

El cuarto caso era un nino de 14 meses de edad (D+);
en su segundo dia de hospitalizacion presenté una crisis
comicial tonico-clonica generalizada que cedi6 al admi-
nistrar diazepam. Tras ser dado de alta no fue traido para
realizar sus controles evolutivos. A los 6 anos de edad sus
padres consultaron por su bajo rendimiento escolar, pero
no siguieron los controles posteriores.

El dltimo caso es el de un nino de 3 anos y 11 meses
(D+), quien, a las 48 h del ingreso, inicia un cuadro de
irritabilidad con periodos de agitacion y de obnubilacion.
La resonancia magnética craneal fue normal. El nino me-
jor6 paulatinamente en 8 dias. Al ano del alta, el control
neurologico del nino ha sido normal.

Figura 5. Resonancia magnética: lesiones inflamatorias
corticales y subcorticales.

DiscusioN

Segin nuestra experiencia, la edad media de presenta-
cion, la incidencia segin el sexo y el aumento de fre-
cuencia en verano coinciden plenamente con los datos
referidos en la bibliografia médica®. Los casos por afio os-
cilaron entre uno y cuatro. El SHU nunca se presento de
forma epidémica; 33 casos eran de nuestra area de refe-
rencia del hospital.

La mayor frecuencia de SHU tipico, o D+, coincide con
los datos comunicados por otros autores. En nuestra serie
se ha producido una baja incidencia de fase prodrémica
provocada por E. coli frente a la indidencia referida en
otras series®>

La anemia hemolitica y la insuficiencia renal estuvie-
ron presentes en todos los pacientes, mientras que el re-
cuento plaquetario fue normal en un paciente D+, hecho
comunicado en la bibliografia médica en un 6% de los
pacientes®.

La anemia hemolitica se ha caracterizado por la pre-
sencia de una hemoglobina inferior a 8 g/dl, negatividad
del test de Coombs y presencia de esquistocitosis (hema-
ties fragmentados) en sangre periférica. La plaquetope-
nia se situd por debajo de 60.000/wl. La oligoanuria en la
insuficiencia renal aguda estuvo presente en la mitad de
los casos. La hipertension arterial también estuvo pre-
sente y deben tenerse en cuenta como causa el exceso de
liquidos vy las trasfusiones de sangre. La presencia de
hematuria fue patente, mis frecuente en su forma mi-
croscopica. La proteinuria se presento tanto en forma ne-
frética como no nefrética.

Gerber et alt, en un estudio multicéntrico efectuado
conjuntamente en Austria y Alemania, analizan los datos
de 394 ninos afectados de SHU, con una edad media de
3 anos, edad similar a la de nuestros pacientes; el 91% de
los casos tenian un episodio prodrémico diarreico (un
57% de diarreas hemorragicas), frente a nuestro porcen-
taje, que fue del 87 %; se evidenci6 infeccién por E. coli
en un 83% de los casos, mientras que en nuestra casuis-
tica este porcentaje fue solo del 7%. La mitad de los pa-
cientes enfermaron entre junio y septiembre, y en nuestra
serie la incidencia fue del 63 %.

El SHU afecta” al sistema nervioso central (SNC), al sis-
tema digestivo, al sistema cardiovascular, al pancreas y al
higado. La afectacion del SNC se presentd en un 20% de
los ninos con SHU tipico con la presencia de convulsio-
nes, coma, hemorragia cerebral y hemiparesia. La afecta-
cion grave del SNC se asocia con una importante morta-
lidad, aunque en nuestro grupo no hubo mortalidad
secundaria de causa neurologica.

El sistema gastrointestinal puede verse afectado en for-
ma de colitis ulcerosa grave, necrosis intestinal, perfora-
cion e invaginacion intestinal. En un caso tuvimos oca-
sion de observar una hemorragia digestiva grave y en el
segundo caso se observo la presencia de una vasculitis
gastrica y una ulcera duodenal hemorragica.

An Pediatr (Barc). 2008;69(4):297-303

301



Giménez Llort A et al. Sindrome hemolitico-urémico

302

La afectacion cardiaca puede deberse a isquemia, y sus
indicadores mas fiables son el aumento de troponina 1, la
intoxicacion urémica y la hipervolemia.

La afectacion pancredtica, segun se refiere en la biblio-
grafia cientifica consultada, es inferior al 10%; en nuestros
pacientes representd alrededor del 3%, y ninguno pre-
sentd intolerancia a la glucosa o diabetes. La afectacion
hepatica en esta enfermedad es rara, y no hubo ningin
€aso en nuestra serie.

La afectacion histoldgica renal® puede ser de tres tipos:
a) microangiopatia trombaotica (MAT) glomerular, la le-
sion histolégica mas benigna; b) necrosis cortical, forma
mas grave que se observa con mayor frecuencia en el
SHU tipico y que puede conducir al paciente a insufi-
ciencia renal cronica terminal, y ¢) MAT, que se observa
con mayor frecuencia en el SHU atipico y que puede pro-
vocar hipertension arterial maligna.

En nuestro grupo de enfermos, el Gnico caso de hiper-
tension arterial maligna, familiar e hipocomplementemia,
corresponde a una MAT vascular. En el Unico caso some-
tido a trasplante en la biopsia renal se observo necrosis
cortical.

E. coli enterohemorragica (EHEC) difiere de otras
E. coli patdgenas por la produccion de la toxina “shiga”,
que contribuye a la patogenia y a la evolucion del SHU ti-
pico. La bacteria mas prevalente de este grupo en Estados
Unidos es E. coli O157:H7°.

Se ha calculado que 75.000 pacientes al ano presentan
enfermedad por EHEC en Estados Unidos!%; de este gru-
po, un 30% sobrepasa los 50 anos. En 2003, E. coli estu-
vo implicada en un 3% de los pacientes afectados por en-
fermedades transmitidas por la alimentacion!!. Se ha
demostrado que el aislamiento de E. coli 0157:H7 es mas
frecuente en las muestras de heces con sangre que en
las heces que no la contienen (el 7,8 frente al 1,4%). El
periodo de incubacion entre el contagio de EHEC y el ini-
cio de la enfermedad es de 4 dias.

La administracion de polimeros del globotriaosilcerami-
da, (Gb3 receptor de la toxina “shiga”), por via oral, dis-
minuye las concentraciones séricas de la toxina y las le-
siones cerebrales ocasionadas por ésta, aunque este
hecho ha sido demostrado en animales de experimenta-
cién y no en humanos!?13,

El SHU atipico, o D—, se caracteriza por ausencia de
fase prodromica, comienzo insidioso, recaidas frecuentes,
hipertension arterial e insuficiencia renal crénica; puede
haber consumo de C3 y presencia de antecedentes fami-
liares™.

En Canadi, aproximadamente el 40% de los casos D—
presenta una infeccion neumocécical®®.

Siegler et al distinguen entre 22 casos de SHU atipico y
265 casos de SHU tipico!®. En el 6% de los pacientes con
SHU el recuento plaquetario fue normal. En la fase pro-
dromica de los SHU atipicos se observaron infeccion res-
piratoria de vias altas (23%), fiebre no catalogada (46 %)
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y vomitos (81%). No hubo diferencias en el hematocrito
ni en el recuento plaquetario de los dos grupos, pero las
cifras de creatinina fueron mas bajas en el grupo D-
(1,2 frente a 2,2 mg/dD. La oliguria aparecié en menos ca-
sos en el grupo D- (21/47 %). No hubo ningtn falleci-
miento en el grupo D—, mientras que en el otro grupo la
mortalidad se situé en el 3,4%. En el seguimiento duran-
te 6 anos no se apreciaron diferencias significativas en
cuanto a la aparicion de hipertension arterial o proteinu-
ria. La incidencia de la insuficiencia renal cronica fue si-
milar en ambos grupos.

La lesion histologica renal caracteristica del SHU atipico
es la microangiopatia trombdtica arteriolar, mientras que
en el grupo de SHU tipico la lesiéon mas frecuente es la
microangiopatia trombotica glomerular, hecho que se co-
rresponde con lo observado en nuestra serie.

La asociacion de la enfermedad con el VIH se ha refe-
rido en la bibliografial” y destaca que la mayoria de los
niflos acaban presentando una insuficiencia renal croni-
ca terminal.

El SHU de causa genética estd aumentando!® como de-
ficiencia de los componentes del complemento, princi-
palmente la fraccion C3, déficit de ADAMTS 13 y defectos
intracelulares del metabolismo de la vitamina B;,. Anor-
malidades de los genes del factor H, proteina cofactor de
membrana (MCP) y factor I se asocian con el SHU atipico,
por lo que el 50% de los casos de SHU atipico es el re-
sultado de mutaciones de estos genes'.

El SHU asociado con deficiencia del factor H se pre-
senta durante la infancia, pero algunos casos se han ob-
servado en adultos?.

Rodriguez de Cordile et al?! han identificado un gen
que confiere un riesgo elevado de SHU atipico y que po-
see las mismas mutaciones en las proteinas reguladoras
del complemento. La mutacion se ha descrito en la pro-
teina factor B. Este trabajo ofrece buenas perspectivas
para el diagnéstico molecular: identificar el gen mutado
es un buen indicador prondstico del trasplante renal.

La prevencion de la infeccion por EHEC mediante pro-
tocolos efectuados por expertos en salud publica y vete-
rinaria tendrfa una influencia importante en la incidencia
mundial del SHU?,

En conclusion, el SHU presenta una baja incidencia en
nuestro medio. Destaca en nuestra serie la presencia de
un paciente con recuento plaquetario normal, y la exis-
tencia de un solo caso de SHU familiar recurrente, hipo-
complementemia e hipertension. Los indicadores, como
la leucocitosis, oligoanuria e hipocomplementemia, no
influyen en el curso de la enfermedad.
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