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DIYARE OYKUSU OLAN HEMOLITIiK UREMiK SENDROM TANILI HASTALARIN
KLINIK OZELLIKLERI

CLINICAL COURSE OF DIARRHEA PRECEDING HEMOLYTIC UREMIC SYNDROME
CASES

Zeynep Yirik YILDIRIM', Alev YILMAZ, Bagdagiil YAVAS AKSU",
Guntuli Sare SIK**, Ilmay BILGE*, Agop CITAK*, Seving EMRE*

OZET

Amag: Hemolitik Uremik Sendrom (HUS) mikroanjiopatik hemolitik anemi, trombositopeni ve akut bobrek yetersizligi
ile tanimlanan bir tablodur. Cocuklarda HUS etiyolojisinde Shiga toksin iireten Escherichiacoli’nin (STEC) neden
oldugu HUS en sik goriilen formudur.Avrupa iilkelerinde akut bobrek yetersizligi etiyolojisinde en sik neden olarak
belirtilen HUS iilkemizde ayni siklikla goriilmemektedir. Ancak 2011 yilinda Almanya’da yasanan Escherichiacoli
(E.coli) gastroenteriti ve HUS salgini sonrasinda aymi yil iilkemizde diyare sonrasi gelisen HUS vakalarinda artis
saptadik. Bu retrospektif ¢aligmada amacimiz bu salgin sirasinda diyare dykiisii ile bagvuran HUS tamli hastalarimizin
klinik 6zellikleri ve prognozunun belirlenmesidir.

Gereg ve Yontem: ikibinonbir yilinda 9 HUS hastasi izlendi. Tam kan sayimi, periferik kan yaymasi, kan iire,
kreatinin, elektrolitler, kompleman C3, direkt coombs testi, idrar, kan ve digki kiiltiirleri ve akciger grafisi yapildi.
Bulgular: Ortalama yas 5,8+4,2 (3ay-12 yas) yasti. Alt1 hastada aniiri mevcuttu ve ilk idrar ¢ikist bagvurudan 2-7 giin
sonra goriildii. Ortalama hastanede yatis siiresi 17,66+13,77 (8-52) giindii. Iyilesme siirecinde ilk olarak trombosit say1s1
yiikseldi. Aniirik hastalarda idrar ¢ikist trombosit sayisinin yiikselmeye baslamasindan hemen sonra goriildii. Ortalama
oligliri ve aniri slresi sirastyla 7+3 (3-10) ve 415 (1-14) gund(.

Sonug: Calismamizin sonuglari, serum C3 diizeyi diisiik olan, hayati organ tutulumu gdsteren, bobrek yetersizligi uzun
siiren ve diskida verotoksin negatif olan hastalarin atipikHUS nedenleri agisindan tetkikleri tamamlanmanus olsa bile
atipikHUS gibi kabul edilerek tedavi edilmesinin uygun olacagini diisiindiirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Hemolitik tiremik sendrom; HUS; anemi; cocuk

ABSTRACT

Objective: Hemolytic uremic syndrome (HUS) is characterized by microangiopathic hemolytic anemia,
thrombocytopenia and acute renal failure. The most common form of HUS in children is Shigatoxin-producing
Escherichia coli (STEC) related HUS. HUS is the most common causeof acute renal failure in Europe whereas it was
not observed in the same frequency in our country. However, in 2011, after the outbreak of Escherichia coli (E. Coli)
gastroenteritis and HUS in Germany, we observed significantly increased cases of HUS in our country.
In this retrospective study, we aimed to determine the clinical features and prognosis of HUS patients who admitted
with a history of diarrhea during this breakout.

MaterialsandMethods: We followed up 9 patients with diarrhea associated HUS in 2011. Blood cell count, peripheral
blood smear, serum urea, creatinine, electrolytes, complement C3, direct Coombs test, cultures of urine as well as blood
and stool, chest X-ray were performed.

Results: The mean age was 5.8 + 4.2 years (3 months-12 years). Six of the patients had complete anuria, the first urine
appeared 2-7 days after the presentation. Mean duration of hospitalization was 17.66+13.77 days (8-52). In healing
process, first platelet count increased. Urine out put appeared soon after the platelet count rose in the anuric patients,
mean duration of anuria and oliguria were 7+3 days (3-10) and 4+5 days (1-14), respectively.
Conclusion: The results of our study indicate that it may be appropriate to accept as atypical HUS and treat the patients
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Hemolytic uremic syndrome

with low C3 levels, vital organ involvement, long-term renal failure and negative stool tests for verotoxin though it

cannot be confirmed at the time of admission.
Keywords: Hemolytic uremic syndrome; HUS; child

GIRIS

Hemolitik Uremik Sendrom mikroanjiopatik hemolitik
anemi, trombositopeni ve akut bobrek yetersizligi ile
tanimlanan bir tablodur (1,2). Cocukluk ¢aginda HUS
vakalarinin  %90’indan fazlasinin STEC’in neden
oldugu diyare ile iligkili oldugu bildirilmistir (1,2).
Diyare iliskili HUS (D+HUS) sporadik olarak ya da
bazen STEC salginlar1 sirasinda ortaya cikabilir (1).
Almanya’da 2011 yilinda STEC O104:H4’e bagl biiytik
bir HUS salgmm goriilmiistir (3). Bu salginda 845
D+HUS tamisi konulmus ve bu hastalarm 36’s1
kaybedilmigtir. Cocukluk c¢aginda daha sik oldugu
bilinen HUS bu salginda ¢ogunlukla (%88) eriskin
hastalarda saptanmustir. Ardindan Fransa’da kiigk bir
grup erigkin hastalarda D+HUS saptanmustir (4). Ayni
donemde Tiirkiye’de c¢ogunlugu Marmara bdolgesinde
D+HUS vakalarmin ortaya ¢iktigi gozlenmistir. (5).
Ulkemizde yasanan salgin cocuklarda goriilmiistiir.
Eriskinlerde bir salgin bildirilmemistir. Bu retrospektif
calismada amacimiz 2011 yilinda ilkemizde yasanan
HUS salgini sirasinda klinigimize bagvuran diyare
oykiisi  olan HUS tamli hastalarimizin  klinik
Ozelliklerini belirtmek ve atipik 6zelliklerin varligim
degerlenmektir.

GEREC VE YONTEM

Klinigimizde 2011 yilinda D+HUS ile bagvuran 9 hasta
takip ve tedavi edildi. Ilk hasta (Hasta 1) sporadik
olarak Ocak ayinda diger 8 hasta salgin sirasinda
hastanemize basvurmustu. Yedi hasta D+HUS siiphesi
ile baska hastanelerden {initemize yonlendirilmisti.
Hastalar hastanemize bagvurdugunda medikal &yki
sorgulandi, fizik muayeneleri yapildi ve kan basinci
6l¢timii yapildi. Tam kan sayimi, periferik kan yaymasi,
serum Ure, kreatinin, elektrolitler, kompleman C3 ve
direkt Coombs testi, idrar, kan ve digki kiiltiirleri,
akciger grafisi degerlendirildi. HUS tamis1 periferik kan
yaymasinda intravaskiiler hemoliz bulgular ile birlikte
hemoglobin degerinin <10g/dl olmasi, trombosit
sayisinin < 150000/mm°olmas: ve kreatinin klirensinin
< 80 ml/dk/1,73 m? olmasi ile konuldu (6). Hastalarin
viicut agirliklar, kan basinci Olgiimleri, giinliik sivi
alimlar1 ve idrar miktarlari takip edildi. Idrar miktarmin
<500 ml/1,73m%giin olmas: oligiiri olarak (6) ve < 15
ml/gilin olmasi aniiri olarak kabul edildi (7). Sistolik ve
diastolik kan basinci Ol¢limlerinin yasa ve cinse gore
>95th persantil olmasi hipertansiyon olarak tanimlandi

(8).

BULGULAR

Tam sirasinda ortalama yas 70,4+50,4 aydi (3-145).
Klinik &zellikler ve laboratuvar bulgular Tablo’da
verilmistir. Hastalarin hi¢birinde Almanya ya da
Fransa’ya seyahat etme 0ykusi yoktu. Tim hastalarda
HUS ishal sonrasi gelismisti fakat sadece 5 hastada
gbzle goriiliir kanli diskilama vardi. Ishal baslangic ve

HUS tanis1 arasindaki ortalama siire 6,2+6 giindii (1-21
giin). Hasta 9 disinda tim hastalarda hastane
basvurusunda ishal diizelmisti. Tiim hastalarda anemi,
trombositopeni ve diisiik kreatinin Klirensi tespit edildi.
Bagvuru sirasinda ortalama hemoglobin diizeyi 8+1,6
gr/dl, ortalama trombosit sayis1 59800+21200/mm°® ve
ortalama kreatinin klirensi 15,4+10,4 ml/dk/1,73m?
olarak saptandi. Alt1 hastada tam aniiri mevcuttu ve ilk
idrar ¢ikislar1 bagvurudan 2-7 giin sonra goraldd. Hicbir
hastada kan, idrar ve digki kiltirlerinde patojen
mikroorganizma iiremedi. Verotoksin yalnizca Hasta 9
‘da Enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) ve
Polymerase chain reaction (PCR) ile bakildi ve negatif
bulundu.

Diger organ tutulumlar

Alanin aminotransferaz (ALT) seviyeleri 5 hastada
normal dizeyden hafifce yiksek olmakla birlikte Hasta
8 ve Hasta 9’da ALT belirgin olarak yuksekti (Tablo).
Hastalarimizda pankreatik tutuluma bagh glukoz
intolerans1 goriilmedi. Hasta 9’da digerlerinden farkli
olarak pulmoner ve serebral tutulum gérilda. Serebral
tutulum konvulziyon, hallusinasyon ve gecici gérme
kayiplart seklindeydi. Kranial magnetik rezonans (MR)
goruntllemede 3’Uncl, 4’uncl ve lateral ventrikillerde
hafif dilatasyon ve difiizyon agirlikli incelemede
bilateral parietal lob ve sol frontal lobda T2A flair
hiperintens sinyal artis1 saptandi. Hastada 3-4 gin
araliklarla tekrarlayan ve toplam 6 kez gorllen
pulmoner d6dem ve kanama ataklari gozlemlendi ve
bilgisayarli tomografide sag akciger orta lobda yogun
buzlu cam goriiniimii, ayn1 alanda hemorajiye sekonder
intralobuler septal kalinik artist  ve sol bazal
segmentlerde periferik atelektazi saptandi (Resim 1).
Bagsvuru sirasinda hastanin kompleman C3 diizeyi diisiik
(77,4 mg/dl), kompleman C4 dizeyi normaldi. Anti-
niikleer antikor (ANA), anti- ¢ift sarmal DNA (anti-
DNA), anti-nétrofilik sitoplazmik antikor (ANCA) ve
anti-glomeriler bazal membran antikoru (anti-GBM)
negatif bulundu. Hastanin ADAMTS 13 aktivitesi
normal bulundu. Renal biyopsi materyalinin incelemesi
trombotik mikroanjiopati ile uyumlu bulundu.

Resim 1- Hasta 9 Pulmoner tomografi bulgusu
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Tedavi ve prognoz

Ortalama hastanede kalis siiresi 17,66+13,77 glndi (8-
52). lyilesme siirecinde ilk olarak trombosit sayisinin
yilikselmeye basladig1 gozlendi, trombosit sayisinin 150
000/mm?iizerine ¢ikmasi ortalama 8,7+8,3 giin (3-30)
stirdii. Aniirik hastalarda idrar ¢ikisi, trombosit sayisi
yiikselmeye basladiktan kisa siire sonra gorildii.

Tablo 1- Hastalarin klinik ozellikleri

Ozellikler

1 2 3
Cinsiyet K E E
Yas (ay) 3 27 45
Prodromik kanli ishal - - +
-Ishal ve HUS tanis1 arasindaki 2 7 21

slire (gun)

Tani1 6ncesi antibiyotik alimi - + +
Ates + - +
Hipertansiyon + + -
Tan1 aninda idrar ¢ikisi (ml) 830 0 1920
-Anri slresi (giin) - 3 -
-Oliguri stresi (glin) - 2 -
Haptoglobulin (mg/dl) 2,59 2,75 1,46
LDH (U/L) 4511 1488 5311
ALT (U/L) 54 52 27
C3 (mg/dl) 98 105 110
Kreatinin klirensi (ml/dk/1,73m?)
-Tan1 aninda 11,5 4 29
-Taburculuk sirasinda 68 116 113
-Takipte 96 165 203
-CCR diistikliigi siiresi 8 11 8
Hemoglobin (g/dl)
-Tan1 aninda 6,8 5,87 6,6
-Taburculuk sirasinda 11,4 10,7 8,4
-Takipte 11,6 12 11,5
Anemide kalis siiresi (giin) 10 14 47
Trombositler (x 103%mm?®)
-Tan1 aninda 29 81 27
-Taburculuk sirasinda 599 312 88,6
-Trombositopeni siiresi (giin) 7 3 8
Yatis siiresi 10 10 8
Hemodiyaliz sayisi 3 5
Eritrosit transfiizyon sayisi 1 3 3
Taburculuk aninda
protein/kreatinin (mg/mg) - 1,2 6

Verotoksin

Hasta 3 ve 4’te oligoaniri, hipertansiyon ve elektrolit
imbalans1 saptanmadi, renal replasman tedavisine
ihtiyag goriilmedi. Hasta 1 hipervolemi olmasi nedeni
ile ilk 3 giin hemodiyafiltrasyon tedavisi aldi, daha
sonra renal replasman tedavisine ihtiya¢ gostermedi.
Diger 6 hasta tam aniiri ve hipervolemi nedeni ile
hemodiyaliz tedavisi aldi. Tabloda hemodiyaliz seans
sayilar1 gosterilmistir. Hasta 9 serebral ve pulmoner

Ortalama aniiri ve oligiiri siiresi sirastyla 7+3 giin (3-10)
ve 415 giundu (1-14). Daha sonra kreatinin klirensi
yikselmeye  basladi, kreatinin  klirensinin 80
ml/dk/1,73mP%iizerine ¢ikmast ortalama 14,33+7,51 giin
(7-30) surdd. En son olarak anemide diizelme goraldd,
anemi ortalama 3019 giin (9-63) devam etti.

Hastalar
4 5 6 7 8 9
K K K E E K
107 145 23 118 55 111
+ - - + + +
7 3 1 5 7 3
- + + +
- - + - - +
- + + + + +
1860 0 0 0 0 0
- 9 10 4 6 10
- 4 1 1 2 14
1,23 2 6,28 6,46 10,56 0,3
>1200 4324 2305 4929 9516 2879
21 45 67 48 236 149
113,3 107 102 100 95 77,4
35,8 10,1 7,14 16 12,9 12,2
1125 58 62,9 77 59,4 70
123 128 120 132 141 92
7 22 15 13 15 30
11 7,9 8,0 9,8 7,38 8,8
8,8 8 12 8,9 9,2 8,9
12,3 11,5 11,6 11,3 9,3 10,5
23 42 9 33 63 -
49 60,2 73 58,6 80,5 80
161 194 341 461 418 250
7 9 6 3 5 30
9 22 20 13 15 52
- 8 4 5 6 21
1 1 1 1 1 3
3 54 1,8 - - 1,2
tutulum, disik kompleman C3 diizeyi, siddetli

hipertansiyon ve bobrek yetersizliginin uzun siirmesi
nedeniyle atipik bir seyir izledigi disiiniildii ve plazma
degisimi tedavisi yapilmasina karar verildi. Hastaya 4
seans plazma  degisimi uygulandi ve renal
fonksiyonlarda hafif bir diizelme go6zlendi. Hastada
klinik stabilite yatiginin 24. giiniinden sonra goriildi.
Hasta Klinik olarak iyi olmasina kargin kreatinin
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klirensinin diisiik olmas1 (60 ml/dk/1,73 m?/giin) nedeni
ile Eculizumab tedavisi baslandi. Eculizumab ilk 3 hafta
haftalik olarak 600 mg/doz, 3. Haftadan sonra 2 haftada
bir 900 mg/doz olarak wuygulandi. Eculizumab
tedavisinin 2. dozundan sonra serum Kreatinin
diizeyinde hizli bir diizelme goriildii ve kreatinin
klirensi 92 ml/dk/1,73m?’ye yilkseldi. Kontrol kraniyal
MR’da 3. ve 4. ventrikiillerde minimal genisleme
disinda &zellik yoktu ve akciger tomografisi normal
olarak saptandi. Hastanin plazma degisimi tedavisi
baslanmadan oOnce alinan tetkiklerinde Faktor H
antikoru ve mutasyonu tespit edilmedi.

Hastalarin son kontrolii Kasim 2013°de yapildi. Hasta 9
disinda tiim hastalarda spontan tam iyilesme goriildii.
Hasta 1 hipertansiyon mevcut olmasi nedeniyle 7 ay
amlodipin kulland1 ve bu siire sonunda tedavisi kesildi.
Hasta 9 agir hipertansiyon nedeniyle amlodipin,
atenolol ve minoksidil kullandi, bu ilaglar 2 yil i¢inde
kademeli olarak kesildi Eculizumab tedavisi halen
devam etmektedir. Diger hastalarda antihipertansif
tedavi gereksinimi olmadi.

TARTISMA

Hemolitik Gremik sendrom Avrupa ulkeleri ile
kiyaslandiginda Tiirkiye’de daha az goriilmektedir.
Ilging olarak 2011 yilinda Almanya’da daha cok
erigkinleri  etkileyen salgindan sonra Turkiye’de
cocuklar arasinda D+HUS salgim  gdzlemledik.
Almanya’da yasanan salginda shiga toksin iireten E.coli
salgimi goriilmiis ve 3816 vaka tespit edilmis bu
vakalarinda 845’indeHUS gelistigi goriilmiistiir (3).
Ulkemizde HUS vakalarinin arttigi dénemde E.coli
iligkili ~ ishal artist  bildirilmemistir.  Laboratuvar
olanaklarin yeterli olmamasi nedeni ile hastalara
verotoksin galigilamamas1 ve E. Coli serotiplemesinin
yapilamamasina karsin bir hastamiz disginda gerek
hastalarin  klinik ozellikleri gerekse daha sonraki
izlemlerine gore degerlendirildiginde bu hastalarin tipik
HUS oldugunu diisiinmekteyiz. Hasta 1 salgm dénemi
disinda bagvurmustu. Bu hastamiz 3 aylik olmasi nedeni
ile atipik HUS olarak kabul edilmesi gereken yas
grubunda olmasina kargin bu tarihte yine laboratuvar
olanaksizliklar1 nedeni ile atipikHUS incelemeleri
yapilamamistir.Fakat hastanin bagvuru oncesi ishalinin
olmasi, anne siitii disinda ek formiil mama almasi, aile
oykiisiiniin olmamasi ve sonraki izleminde HUS
tablosunun tekrarlamast nedeni ile D+HUS olarak kabul
edilmigtir. Hastada klinik tablonun tekrarlamasi
durumunda artik iilkemizde de yapilabilmekte olan
atipik HUS agisindan laboratuvar degerlendirmelerinin
yapilmasi planlanmaistir.

D+HUS siklikla 1-5 yas arasindaki gocuklarda
gorilmektedir daha buyiik ¢ocuklar daha az siklikla
etkilenmektedir (6). Gerber ve ark. (9) %91’i D+HUS
olan 394 HUSlii cocugu prospektif olarak izlemisler ve
ortalama yas1 1,4-7,7 yil olarak saptamiglardir.
Italya’dan bildirilen bagka bir calismada 13 D+ ve 9
diyare negatif (D-) HUS olgusunu degerlendirmisler ve
yas dagilimimi D-HUS hastalarinda 4-156 ay D+HUS
hastalarinda 12-54 ay olarak saptamuslardir (10). Elliott
ve ark. (1) sporadik 64 HUS hastasinda yas araligim 18-
57 ay olarak bildirmislerdir fakat 1995 yilinda salgin

sirasinda bagvuran 20 hastada ise yas araliginin 34-99
ay oldugunu belirtmiglerdir. Almanya’da yasanan
salginda yas ortalamasi 42 olarak saptanmistir.
Hastalarin %22’sinin 17 yas altinda oldugu goriilmiis ve
bu hastalarin  yas ortalamast da literatiirde
bildirilenlerden daha yiiksek olarak 11 bulunmustur.
Hastalarin yalnizca %2’sinin 5 yas altinda oldugu
goriilmiistiir (3).Bizim hastalarimizda yas araligi ¢ok
genis olmasma ragmen ortalama yas diger D+HUS
serilerine gore daha yiiksekti. Sporadik olarak basvuran

hastamiz 1 yas altinda, 4 hastamiz ise 5 yas
lzerindeydi.
Cocuklarda STEC iliskili HUS siklikla ishal

baglangicindan 1-10 giin sonra solukluk ve oligiri ile
baglar (6). Hastalarimizda ortalama prodromal siire 6
giindi. Almanya’da yasanan salginda da ortalama
prodromal donem benzer sekilde 5 gin oldugu
saptanmustir (3). Ulkemizden ayni yil bildirilen salginda
da prodromal donem siddetli hastalik gosterenlerde 5
glin, daha hafif olgularda 7 giin oldugu belirtilmistir (5).
D+HUS’te oligoandrinin sporadik vakalarda 2-10 giin
strebildigi  bildirilmistir  (1,10). Almanya salgini
sirasinda ¢ocuklarda gozlenen HUS vakalari arasinda
%71 hasta diyaliz tedavisi aldig1 ve ortalama diyaliz
ihtiyacinin 11 giin oldugu bildirilmistir (11). Bizim
hastalarimizdan, hasta 1-8 benzer bir Kklinik seyir
gosterdi. Iki hasta oligoaniiri gelismeden destek tedavisi
ile diizeldi. Diger 6 hastamiz klinik olarak stabildi ve
aniiriye bagl hipervolemi sebebiyle renal replasman
tedavisi aldi. D+HUS’te hipertansiyon oligoaniiri
sirasinda goriilebilir, norolojik, pankreatik ve kardiyak
tutulum gibi ekstrarenal bulgular saptanabilir (1,2,6,9).
Almanya’da yasanan salginda cocuk hastalarda %36
hastada hipertansiyon, %26 hastada da norolojik
komplikasyonlar ~ goériilmiig, bir  hastanin  da
kardiyomiyopati, siddetli hemoliz ve nérolojik tutulum
nedeni ile kaybedildigi bildirilmigtir (11). Bizim
hastalarimiz arasinda sadece Hasta 9
hipokomplementemi, serebral ve pulmoner tutulum gibi
farkli klinik 6zellikler gosterdi. HUS da pulmoner 6dem
veya kanama seklinde pulmoner tutulum nadir olarak
goriilmektedir ve baz1 hastalarda otopside tani
konulmustur (12). Uchida ve ark. (12) akciger
dokusunda Shigatoxin depolanmasini HUS nedeni ile
kaybedilmis bir hastada gostermis ve akciger epitelinin
Shiga toxin i¢in hedef olabilecegini belirtmislerdir.

Tiirkiye’de HUS vakalarinda gegmis yillara gére artis
oldugu gozlenmektedir. Giiniimiizde HUS patogenezi
ile ilgili artan bilgilerin 15181nda kompleman regulasyon
bozukluklart vb. bircok nedenin atipik HUS
etyolojisinde yer aldigi gosterilmistir. Bu etyolojik
faktorlerin yol agtigt HUS tablosunun seyri ve tedavisi
STEC iliskili vakalardan farkli oldugundan, etyolojik
faktorlere yonelik testlerin iilkemizde sinirli olarak
yapilabilmesi ve ge¢ sonuglanmasi, ayrica atipik
hastalarin da diyare ile bagvurabilmesi nedeniyle ilk tan1
sirasinda  hastanin  atipikHUS ~ olup  olmadiginin
belirlenmesi bu hastalarda hekimin karsilastigi en
onemli sorun haline gelmistir. Hastalik baslangicinda
diyaresi olmayan, yasi 6 ay altinda olan, sinsi baslangi¢
gosteren, tekrarlayan, oykiisiinde siipheli HUS veya
agiklanamayan anemi olan, ailesinde HUS 6ykiisii olan
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ve transplantasyon sonrasi HUS gelisen hastalarda
atipik HUS diisiiniilmesi ve buna gére plazma degisimi
veya Eculizumab ile tedavi edilmesi onerilmektedir
(13). Hasta grubumuzda yer alan 8 hasta digkida
verotoksin c¢aligamamamiza ragmen birbirine benzer
seyir izleyerek sekelsiz iyilesmis ancak digerlerinden
farkli olarak serum C3 diizeyi diisiik olan, hayati organ
tutulumu gosteren, bobrek yetersizligi uzun siiren ve
diskida verotoksin negatif olan Hasta 9 plazma degisimi
ve Eculizumab tedavisine ihtiyag gOstermistir.
Almanya’da yasanan salgmn sirasinda da D+HUS tanili
¢ocuklarin 13’tinde (%14) noérolojik tutulum nedeni ile
eculizumab  kullanildigi  bildirilmistir  (11). Bu
deneyimimiz nedeniyle bu 6zellikleri tasiyan verotoksin
negatif saptanan hastalarda, atipik oldugu tam olarak
gosterilemese bile atipik HUS gibi kabul edilerek tedavi
edilmesinin uygun olacagini diisiinmekteyiz.
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