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Одна из форм тромботической микроангиопа-
тии гемолитико-уремический синдром (ГУС) 
представляет собой тяжелую, ургентную пато-
логию, характеризующуюся развитием неим-
мунной (Кумбс-отрицательной) анемии, тромбо-
цитопении и  острого почечного повреждения. 
Для ГУС свойственна гетерогенность форм. 
Наиболее частая форма – типичный ГУС – связа-
на с бактериями, продуцирующими Шига-токсин 
(Stx), Escherichia coli, Shigella dysenteriae, Citrobacter 
freundii. Реже встречается ГУС, вызванный стреп-
тококком, продуцирующим нейраминидазу,  – 
пневмококковый ГУС. Наиболее редкая фор-
ма  – атипичный ГУС, генетическое орфанное 
заболевание, обусловленное нарушением белка 
регулятора системы комплемента. ГУС отличает-
ся достаточно высокой летальностью, достигаю-
щей в  среднем  10–15%. Долгосрочный прогноз 
при ГУС зависит от его типа, а также от глубины 
первоначального повреждения тканей организ-
ма. По данным ГБУЗ НСО ДГКБ № 3 (Новосибирск, 
Россия), начиная с 1991 г. установлено 44  случая 

развития ГУС у  детей. Полное выздоровление, 
без развития каких-либо нарушений, зафикси-
ровано у 25 (56,8%) детей, развитие хронической 
болезни почек отмечено у  9 (20,5%) пациентов, 
летально завершился ГУС в  10 (22,7%) случаях. 
Ранняя диагностика, а  также выявление пато-
генетических механизмов лежат в  основе адек-
ватной терапии и  прогнозирования исходов 
заболевания. Одним из новых этиологических 
агентов ГУС может быть Campylobacter. Несмотря 
на то что в мире регистрируются новые случаи 
ГУС, связанного с  Campylobacter, на настоящем 
этапе не ясны ни сама возможность индукции 
ГУС данным возбудителем, ни патогенез этого 
состояния. Нет убедительных доказательств 
как Stx, так и нейраминидазного механизма раз-
вития ГУС при кампилобактерных инфекциях. 
Учитывая высокую частоту развития при инфек-
циях, вызванных Campylobacter, таких аутоим-
мунных патологий, как синдром Гийена – Барре, 
реактивные артриты, сегодня не представляется 
возможным исключить аутоиммунный механизм 

развития ГУС при этих заболеваниях. Таким об-
разом, роль Campylobacter в  качестве нового 
потенциального бактериального агента ГУС, 
а также патогенез подобных состояний при кам-
пилобактерных инфекциях нуждаются в  даль-
нейшем изучении.
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О б з о р

Тромботическа я микроангиопатия 
(ТМА) представляет собой особый тип 
поражения сосудистой стенки мелкого 
калибра, главным образом проявляю-

щийся в виде тромбоза и воспаления сосудов [1, 
2]. Для этой группы заболеваний типичен ряд об-
щих клинико-лабораторных признаков:
• наличие тромбов, образованных фибрином 

и  тромбоцитами в  микрососудах различных 
органов, что ведет к нарушению функции этих 
органов;

• тромбоцитопения;
• неиммунная (негативная по Кумбсу) гемоли-

тическая анемия.
Среди форм ТМА вычленяют гемолитико-

уре мический синдром (ГУС)  – состояние, при 
котором отмечается облигатное поражение по-
чек с развитием острого почечного повреждения 
и  нередко поражение других органов и  систем. 
Обычно ГУС характеризуется тяжестью течения, 
когда необходимо проведение процедуры диа-
лиза и  переливание компонентов крови, а  также 
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довольно высокой частотой развития тяжелых 
неврологических осложнений, включая острые 
нарушения мозгового кровообращения, судорож-
ный синдром, кому [3, 4, 5]. ГУС – одна из ведущих 
причин острого почечного повреждения у  детей 
[6]. Выделяемые по этиологическому принципу 
формы ГУС различаются и  по патогенезу, и  по 
прогнозу. Следовательно, вопросы этиологии 
и  патогенеза ГУС весьма актуальны с  позиции 
клинической практики, так как лежат в  основе 
ранней и эффективной диагностики, прогнозиро-
вания рисков неблагоприятного исхода.

Согласно современным представлениям, ГУС 
принято разделять на типичный (тГУС) и  ати-
пичный (аГУС), а  также ГУС, ассоциированный 
с пневмококковой инфекцией (пГУС).

Типичный гемолитико-уремический 
синдром
Будучи наиболее распространенной формой дан-
ной патологии, тГУС составляет около  90%  от 
всех случаев ГУС. Согласно данным литературы, 
общая частота заболеваемости равна 2,1  случая 
на 100 тыс. населения в год (у детей до 5 лет – 6,1 
на 100 тыс. в год) [7].

В странах Америки и  Европы ведущим этио-
логическим агентом, ответственным за развитие 
тГУС (около 90%), признана STEC-инфекция (англ. 
Shiga toxin-producing Escherichia coli), вызываемая 
энтерогеморрагическими кишечными палочка-
ми [3, 8, 9]. Для стран Латинской Америки STEC-
инфекция является эндемичной патологией, что 
объясняется тесным контактом местного населе-
ния с крупным рогатым скотом [10]. Для европей-
ского континента характерен меньший уровень 
заболеваемости STEC, а также протекание данных 
инфекций по типу вспышек. Последняя большая 
вспышка инфекции, вызванной STEC, была зафик-
сирована в Германии в 2011 г. и привела к заболе-
ванию около 4 тыс. человек, у 800 заболевание ос-
ложнилось ГУС [11]. Наиболее часто развитие ТМА 
вызывает серотип O157:H7 [12, 13]. Способность 
секретировать Шига-токсин (токсин Шига, шига-
подобный токсин – Stx), а значит, вызывать тГУС, 
обнаружена и у других серотипов STEC, в частно-
сти О26, О145, О121, О103, О111, О113, О104 [12, 14–
17]. Вышеупомянутая вспышка ГУС в  Германии 
была ассоциирована с E. сoli О104:Н4.

Еще один общепризнанный этиологический 
агент тГУС  – Stx, продуцируемый шигеллами 
серотипа I (Shigella dysenteriae). Данный возбуди-
тель наиболее часто становится этиологическим 
агентом тГУС в странах Азии и  Африки [18, 19], 
а в других играет меньшую роль [20].

Помимо «классических» возбудителей тГУС 
описаны и  другие микроорганизмы, способные 
продуцировать Stx. В  частности, зафиксирована 
вспышка кишечной инфекции с развитием ГУС, 
обусловленная Stx-продуцирующим Citrobacter 
freundii [21]. С  нашей точки зрения, принятое 
в  англоязычной литературе определение STEC-
ГУС как тождественное для тГУС не совсем кор-
ректно, учитывая более широкий спектр воз-
будителей, способных индуцировать развитие 
тГУС.

В основе патогенеза тГУС лежит прямое по-
вреждение токсином бактерий клеток эндоте-
лия сосудов [22]. Сегодня к  токсинам бактерий, 
способным индуцировать тГУС, относят Stx. 
Возбудителями, способными секретировать вы-
шеупомянутые токсины, являются STEC и Shigella 
dysenteriae. Следует отметить, что изначально ток-
сины, продуцируемые STEC, были названы веро-
токсинами. В дальнейшем доказано наличие двух 
различных типов веротоксинов, получивших 
порядковые номера 1 и 2 (V1, V2). Исследования 
показали высокое сходство веротоксинов с Шига-
токсином, который секретируется шигеллами 
дизентерии первого типа. В результате этого на-
звание веротоксинов изменили на шигаподоб-
ные токсины (Stx). Stx  1 практически идентичен 
Шига-токсину (отличие в  одной аминокислоте) 
и на 50% гомологичен Stx 2 [23, 24]. Более высокой 
патогенностью обладает шигаподобный токсин 
Stx 2, значительно отличающийся по своей струк-
туре от Шига-токсина [25]. Выявлено, что инфек-
ции, ассоциированные с  кишечными палочка-
ми, продуцирующими Stx  2, чаще осложнялись 
развитием ГУС [26, 27]. Несмотря на это, с целью 
оптимизации терминологии произошло объеди-
нение понятий Шига-токсина и  шигаподобных 
токсинов в единый термин Stx – Шига-токсин.

Патогенез Stx-опосредованного ГУС сложен, 
многие аспекты остаются неясными по настоя-
щее время. Ключевым звеном патогенеза данного 
состояния признана токсинемия. Проникновение 
Stx в кровь осуществляется из кишечника транс-
целлюлярными путями при помощи клеток же-
лудочно-кишечного тракта (энтероцитов) [28]. 
Дальнейшая транспортировка токсина кровью 
к  органам-мишеням является предметом ак-
тивной дискуссии. Проведенные исследования 
показали возможность Stx связываться прак-
тически со всеми клетками крови: эритроци-
тами [29], тромбоцитами [30], моноцитами [31]. 
Однако сегодня главную роль в  транспортиров-
ке Stx принято отводить нейтрофилам [32], так 
как они наиболее полно и  прочно связываются 
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с токсином. Органы-мишени при ГУС определя-
ются наличием и  сродством специфических ре-
цепторов к Stx в различных тканях. Наибольшее 
количество рецепторов присутствует в  клетках 
эндотелия клубочков почек. Эти рецепторы име-
ют в 100 раз более высокий аффинитет, чем рецеп-
торы нейтрофилов, что приводит к повреждению 
токсином почечного эндотелия и  значительно 
меньшему повреждающему эффекту в  кровяном 
русле. Следует отметить: в  зависимости от типа 
Stx различен уровень токсичности для клеток 
эндотелия. Так, в  эксперименте Stx  2 продемон-
стрировал токсичность в  отношении эндотелия 
человека, в 1000 раз превосходящую токсичность 
Stx 1 [25], что подчеркивает ведущую роль второ-
го типа шигаподобного токсина в развитии ГУС.

Связываясь со специфическими рецептора-
ми, Stx способствует развитию лейкоцитозави-
симого воспаления и, в  меньшей степени, ини-
циализации апоптоза. Эти изменения приводят 
к  активации эндотелиальных клеток, повышен-
ной активации и  адгезии тромбоцитов и, в  ко-
нечном итоге, к  тромбозу сосудов микроцир-
куляторного русла. Примечательно, что мелкие 
сосуды значительно чувствительнее к  действию 
токсина, нежели эндотелий крупных сосудов. 
Именно поэтому все изменения, характерные 
для ГУС, регистрируются в  основном в  сосудах 
микроциркуляции [33].

Атипичный гемолитико-уремический 
синдром
Частота встречаемости аГУС  – неуклонно про-
грессирующего генетического заболевания  – со-
ставляет, по разным оценкам, от  1 до  7  случаев 
на 1  млн населения [34], что позволяет отнести 
его к  числу орфанных. На долю данной формы 
ТМА приходится менее 5% от всех регистрируе-
мых случаев ГУС. В основе патогенеза лежит де-
фект белка  – регулятора системы комплемента. 
Он приводит к  избыточной активации альтер-
нативного пути комплемента и, как следствие, 
к  развитию всех вышеперечисленных симпто-
мов, характерных для ТМА [6, 35]. Возраст дебю-
та, как правило, ранний, начиная с периода мла-
денчества, но возможен и  у детей дошкольного 
и школьного возраста.

Гемолитико-уремический синдром, 
ассоциированный с пневмококковой 
инфекцией
В большинстве случаев пГУС регистрирует-
ся у  детей до 2-летнего возраста [34, 36]. В  це-
лом данная форма составляет от  5 до  10% всех 

случаев развития ГУС [37]. Ее отличает особый 
механизм развития. Под действием нейрами-
нидазы пневмококка происходит расщепление 
сиаловых кислот, расположенных на поверх-
ности клеток. При этом оголяется холодовой 
T-антиген, или Thomsen – Friedenreich antigen – 
естественный криптоантиген, являющийся ком-
понентом клеточных мембран, главным образом 
эритроцитов, тромбоцитов и  эндотелиальных 
клеток мелких сосудов. Естественные антитела 
к Т-антигену, имеющиеся у человека, запускают 
процессы, приводящие к агглютинации эритро-
цитов, повреждению эндотелия, активизации 
тромбообразования, то есть к  развитию ГУС 
[34, 38–40]. Учитывая, что процесс обусловлен 
антителами, при пГУС регистрируется иммун-
ный гемолиз эритроцитов, который диагности-
руется положительной прямой пробой Кумбса 
(до 90% случаев) [41, 42] и таким образом отли-
чает эту форму ГУС от других. Соответственно, 
для пГУС характерно уникальное сочетание им-
мунного и неиммунного микроангиопатическо-
го гемолиза. Т-антиген присутствует также на 
гепатоцитах, чем объясняется развитие у значи-
тельного числа пациентов транзиторной пече-
ночной дисфункции [43].

Прогноз при гемолитико-уремическом 
синдроме
Несмотря на наличие высокоспециализирован-
ной медицинской помощи, летальность при ГУС 
достигает 10–15%. Долгосрочные прогнозы зави-
сят от типа ГУС, а также глубины первоначально-
го повреждения тканей организма. Летальность 
при тГУС составляет порядка 1–5%, около 10% де-
тей, перенесших тГУС, достигают терминальной 
стадии хронической болезни почек (ХБП) уже 
в течение 4 месяцев после острой стадии этой па-
тологии [34]. Большинство пациентов, имеющие 
факторы риска неблагоприятного течения тГУС 
(необходимость в гемодиализе более 5 дней, дли-
тельность олигоанурии более 10 дней, количество 
полинуклеаров > 20 000 × 109/л, поражение цен-
тральной нервной системы, тяжелые кишечные 
осложнения) [38, 44], достигают терминальной 
стадии ХБП в течение последующих 20 лет [7, 45]. 
Аналогичные показатели при пГУС превышают 
таковые тГУС практически вдвое: летальность 
составляет  12%, развитие терминальной стадии 
ХБП около 20% [9, 46–48]. Прогноз при аГУС не-
благоприятный. Смертность в  острой стадии 
равна  5–10%. У  50%  пациентов развивается тер-
минальная стадия ХБП, чаще в  течение 1  года 
от начала манифестации [34, 38]. В  европейском 
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регионе среди всех причин терминальной ХБП на 
ГУС приходится от 3 до 4,6% [49–51].

Несмотря на серьезные прогнозы, в  Рос-
сийской Федерации не ведется общий анализ 
заболеваемости ГУС, отсутствуют долгосрочные 
наблюдения за пациентами, его перенесшими. 
Согласно собственным данным авторов (ГБУЗ 
НСО ДГКБ № 3), в Новосибирске начиная с 1991 г. 
установлено 44  случая развития ГУС у  детей. 
Полное выздоровление, без развития каких-ли-
бо нарушений, зафиксировано у 25 (56,8%) детей; 
развитие ХБП отмечено у 9 (20,5%) пациентов, ле-
тально завершился ГУС в 10 (22,7%) случаях. 

Campylobacter и гемолитико-уремический 
синдром
В литературе появляются сообщения о  новых 
бактериальных патогенах, которые могут быть 
ассоциированы с  развитием ГУС. Среди них 
Campylobacter, который считается одной из наи-
более распространенных в  мире бактериальных 
причин гастроэнтерита у  людей [52]. Учитывая 
миграцию населения, Campylobacter занимает, по 
разным оценкам, 2–4-е  место в  этиологической 
структуре диареи путешественников. По данным 
Всемирной гастроэнтерологической ассоциации, 
Campylobacter – один из наиболее часто выявля-
емых из кала микроорганизмов у  детей до  2  лет 
[53]. Известно более 15  видов и  подвидов кам-
пилобактерий, вызывающих заболевание у  жи-
вотных и человека, однако наибольшее значение 
в  этиологии кампилобактериоза у  людей имеют 
C. jejuni, C. coli, C. laridis, C. fetus. При этом пода-
вляющее большинство случаев заболевания как 
у взрослых, так и у детей связано с C. jejuni. Тем 
не менее в Российской Федерации уровень лабо-
раторной верификации остается низким, не отра-
жая истинного значения этой инфекции в струк-
туре заболеваемости кишечными инфекциями.

Возможность Campylobacter индуцировать 
развитие ГУС стала предметом активной дис-
куссии. Многие авторы признают данный воз-
будитель как этиологический агент ГУС [54, 55]. 
Зафиксированы случаи развития ТМА у  паци-
ентов с  кампилобактерной инфекцией. Впервые 
развитие ГУС при кампилобактериозе зареги-
стрировано T. May и соавт. в 1986 г. [56]. Авторы 
из Франции наблюдали случай тяжелого колита 
у  4-летнего ребенка, в  дальнейшем пациенту ве-
рифицирован диагноз ГУС, из фекалий выделен 
C.  jejuni. В  1996  г. канадские исследователи опи-
сали случай развития ГУС у 14-летнего пациента 
с  профузной водянистой диареей [57]. На осно-
вании бактериологического обследования была 

исключена STEC-инфекция, из копрокультуры 
выделен C.  upsaliensis, однако при диагностике 
методом полимеразной цепной реакции, а также 
при генетическом исследовании не обнаружено 
наличие Stx. В это же время зафиксирован случай 
развития ГУС у взрослого пациента во Франции, 
в  качестве этиологического агента идентифи-
цирован C.  jejuni [58]. В  2000  г. в  Египте описан 
случай развития ГУС у 55-летней пациентки с во-
дянистой диареей [59]. Бактериологическое иссле-
дование было отрицательным в отношении E. coli 
O157:H7, возбудителем оказался Campylobacter. 
В  норвежском исследовании [60] проанализи-
рованы 47  случаев ГУС у  детей в  период с  1999 
по  2008  г., Campylobacter значился как возбуди-
тель в  2  случаях (в  2004 и  2006  гг.). Последний 
случай Campylobacter-ассоциированного ГУС за-
фиксирован E.E. Bowen и соавт. у 22-летней жен-
щины в 2016 г. [61].

Механизм развития ТМА при инфекциях, 
вызванных Campylobacter, не ясен до настоящего 
времени. В  литературе отсутствуют свидетель-
ства о  продукции данным микроорганизмом 
Stx [62]. В этой связи развитие ГУС при кампи-
лобактерной инфекции объясняли коинфекци-
ей с типичными возбудителями тГУС, а именно 
энтерогеморрагической Escherichia coli, не иден-
тифицированной в силу разных причин. Однако 
накопленные наблюдения описывают не совсем 
типичную клинику для STEC  – отсутствие вы-
раженных признаков гемоколита, а  нередко 
и  изолированную водянистую диарею. Кроме 
того, современные наблюдения Campylobacter-
ассоциированного ГУС подверглись тщатель-
ному исключению наличия энтерогеморраги-
ческой Escherichia coli и  других классических 
возбудителей тГУС. Таким образом, данная те-
ория не в  силах объяснить развитие ГУС при 
кампилобактерной патологии. Возможность 
реализации Stx-механизма при инфекциях, 
вызванных Campylobacter, может объяснять-
ся следующими особенностями. Способность 
секретировать Stx  2 у  энтерогеморрагической 
Escherichia coli кодируется не ядерными гена-
ми, а  лямбдовидными бактериофагами [63]. 
Представляется потенциально возможной меж-
видовая горизонтальная передача данных генов 
[63, 64]. Предположительно, Campylobacter мог 
приобрести способность к  секреции Stx в  ходе 
эволюционных процессов, но это не имеет до-
стоверного подтверждения.

Предприняты попытки объяснить развитие 
ГУС при диареях, вызванных Campylobacter, ней-
раминидазным механизмом, характерным для 
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пГУС, с  учетом способности кампилобактерий 
к секреции данного фермента [55, 65]. Для этого 
механизма, как упоминалось выше, характерно 
наличие иммунного гемолиза. Однако практи-
чески во всех описаниях ГУС, вызванного кам-
пилобактерной инфекцией, отсутствует инфор-
мация о характеристике пробы Кумбса в каждом 
конкретном случае, что не позволяет судить 
о наличии иммунного механизма гемолиза. В вы-
шеуказанных наблюдениях упоминаются “red 
cell fragments” (шизоциты), что свидетельствует 
о наличии неиммунного микроангиопатического 
гемолиза, но данный факт не исключает сочета-
ние двух механизмов развития гемолитической 
анемии. Вышесказанное не позволяет исключить 
нейраминидазный механизм развития ГУС при 
инфекциях, вызванных Campylobacter. 

Обсуждение
ГУС  – несомненно сложная проблема современ-
ной медицины. Гетерогенность патогенетиче-
ских механизмов развития ГУС обусловливает 
различные потенциально возможные его исхо-
ды. От практикующих врачей требуется насто-
роженность в  отношении вероятности развития 
ГУС у  пациентов с  инфекционными агентами, 
включая Stx-продуцирующие бактерии, пневмо-
кокковую инфекцию. Ранняя диагностика, ос-
нованная на этиологических и патогенетических 
особенностях течения ГУС, во многом лежит 
в основе эффективного лечения этого состояния. 
Следовательно, с практической точки зрения не-
обходимо наиболее полно использовать совре-
менные диагностические методики, обеспечивать 
высокий процент этиологической верификации 
диагноза. Учитывая сложные патогенетические 
механизмы развития ГУС, возможное сочетание 
различных форм гемолиза (как микроангиопа-
тического неиммунного, так и  иммунного) при 
некоторых формах ГУС, целесообразно более ши-
рокое применение пробы Кумбса, что приведет 
к более полному пониманию патогенеза развития 
ТМА в каждом конкретном случае.

Следует также отметить: при ТМА поврежде-
ния реализуются только на уровне мелких сосудов 
и сосудов микроциркуляции. Таким образом, при 
ГУС отсутствует системное тромбообразование, 
что подтверждается практически интактными 

показателями гемостаза [66, 67]. Данный факт 
важен при проведении дифференциальной диа-
гностики ГУС, обусловленного инфекционным 
агентом, с другой патологией, в частности, с син-
дромом диссеминированного внутрисосудистого 
свертывания крови при септических состояниях. 
А значит, у пациентов с ГУС необходимо выпол-
нение контроля параметров гемостаза, а  также 
системного бактериологического мониторинга 
с целью исключения течения генерализованного 
инфекционного процесса.

Список бактериальных агентов, с  которыми 
может быть ассоциировано развитие ГУС, имеет 
тенденцию к  расширению. Одним из потенци-
альных претендентов на включение в этот список 
может быть Campylobacter. В  мире продолжают 
регистрироваться новые случаи ГУС, ассоцииро-
ванного с данным возбудителем. Несмотря на это, 
как сама возможность индукции ТМА кампило-
бактером, так и патогенез ее развития на сегодня 
не ясны [62]. Отсутствуют убедительные данные, 
доказывающие Stx- либо нейраминидазный ме-
ханизмы развития ГУС при кампилобактерных 
инфекциях. Кроме того, с  этим возбудителем 
часто ассоциированы различные аутоиммунные 
поражения: синдром Гийена – Барре, реактивные 
артриты и др. [52, 68, 69]. Campylobacter – возбу-
дитель с  доказанной возможностью антигенной 
мимикрии [69, 70], особенно к ганглиозидам (эпи-
топы GM1, GM1b, GD1a, GQ1b, GalNAc-GD1a), 
что способствует выработке антиганглиозидных 
антител и  развитию аутоиммунных поражений 
нервной системы, включая синдром Гийена  – 
Барре. Возможно, при развитии ТМА, ассоции-
рованных с  кампилобактерными инфекциями, 
реализуется подобный механизм. Однако данный 
вопрос требует дальнейшего изучения и  под-
тверждения.

Заключение
ГУС представляет собой полиэтиологичное со-
стояние с различным патогенезом и отдаленным 
прогнозом. Случаи ГУС, ассоциированные с «но-
выми» патогенами, в  том числе с  Campylobacter, 
нуждаются в  детальном изучении и  описании, 
так как понимание патогенеза и  этиологии ГУС 
во многом лежит в основе ранней и эффективной 
диагностики и лечения. 
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Hemolytic uremic syndrome (HUS), one of the 
forms of thrombotic microangiopathy, is a severe 
emergency with non-immune (Coombs negative) 
anemia, thrombocytopenia and acute renal inju-
ry. HUS is heterogeneous, and its most common 
form, the typical HUS, is associated with Shiga 
toxin (Stx) producing bacteria, such as Escherichia 
coli, Shigella dysenteriae, and Citrobacter freundii. 
Less frequent is HUS, caused by a neuraminidase 
producing streptococcus (pneumococcal HUS). 
The most uncommon form is the atypical HUS, 
which is a genetic orphan disease associated with 
an abnormality in the regulatory protein of the 
complement system. HUS has a fairly high mor-
tality rate, amounting to 10–15% on average. The 
long-term outcomes of HUS depend on its type, as 
well as on the degree of the primary body tissue 
damage. According to the data from Novosibirsk 
Children's Municipal Clinical Hospital No 3 from 
1991, 44 cases of HUS in children have been iden-
tified. Complete recovery, without any residual ab-
normalities, was registered in 25 children (56.8% of 
the cases). Nine children (20.5%) developed chron-
ic kidney disease and 10 (22.7%) of all HUS cases 
were fatal. Early diagnosis, as well as the identifi-
cation of pathogenetic mechanisms, is the basis 
for adequate therapy and outcome prediction. 
Campylobacter may be one of the causative agents 

of HUS. Despite new cases of Campylobacter-
associated HUS being registered in the world, the 
very possibility of HUS induction by this pathogen 
and its pathophysiology are currently unclear. 
There is no convincing evidence for both Stx and 
the neuraminidase-related mechanism of HUS 
in Campylobacter infections. Given the high inci-
dence of autoimmune disorders like Guillain-Barre 
syndrome and reactive arthritis in Campylobacter 
infections, it is currently impossible to exclude an 
autoimmune mechanism of HUS in these diseases. 
Thus, the role of Campylobacter, as a new potential 
bacterial agent of HUS, as well as the pathogenesis 
of such conditions in Campylobacter infections, re-
quires further study.
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