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Résumé Le syndrome hémolytique et urémique (SHU) à
Escherichia coli est dû à une microangiopathie thrombotique
touchant principalement le rein, entraînant une hypertension
artérielle (HTA) et une insuffisance rénale aiguë (IRA). Sa
pathogénie comprend une lésion/activation de l’endothé-
lium, essentiellement au niveau rénal, induite par des enté-
rotoxines ou shigatoxines bactériennes. Le SHU typique est
la première cause d’IRA du nourrisson et de l’enfant, mais
peut aussi être observé chez l’adulte, à tout âge. L’anémie
hémolytique mécanique avec présence de schizocytes, la
thrombopénie sans coagulation intravasculaire disséminée
et l’insuffisance rénale sont caractéristiques. Dans les SHU
typiques, une diarrhée prodromique, volontiers sanglante,
est observée, en rapport avec une infection par une entéro-
bactérie pathogène, souvent le E. coli O157:H7. D’autres
sérotypes peuvent émerger comme l’a montré récemment
l’épidémie de diarrhée aiguë et de SHU en Allemagne et
en France due à E. coli O104:H4. Le SHU typique postin-
fectieux doit être distingué du SHU atypique lié à des
anomalies génétiques des facteurs de régulation de la voie
alterne du complément ou des SHU médicamenteux. Le pro-
nostic s’est amélioré, avec une survie des malades de plus de
85 % à un an. L’insuffisance rénale chronique séquellaire est
observée dans 10 à 20 % des cas. Le traitement est essentiel-
lement symptomatique : réhydratation, épuration extra-
rénale, contrôle de l’HTA. Il n’y a pas d’indication aux
ralentisseurs du transit ni à une antibiothérapie spécifique.
Les perfusions de plasma frais ou les échanges plasmatiques
sont discutés chez l’enfant, réservés aux formes graves
avec signes neurologiques, et presque systématiques chez

l’adulte. L’eculizumab, anticorps anti-C5, pourrait être utile
dans les formes sévères.
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Abstract The hemolytic uremic syndrome (HUS) is related
to a thrombotic microangiopathy in the kidney, leading to
hypertension and acute renal failure. In the post-infectious,
typical form, its pathogenesis includes a lesion/activation of
endothelial cells, mainly in the kidney vasculature, induced
by bacterial enterotoxins known as the shiga-toxins. Haemo-
lytic anemia with schizocytes, thrombocytopenia without
intravascular coagulation and renal failure are present. In
typical HUS, a prodromic hemorragic diarrhea is observed
due to an infection by an enteropathogenic bacteria, mainly
the O157:H7 Escherichia coli. Recently a very large epide-
mic of diarrhea complicated by HUS in about 25% of the
cases has been observed in Germany. Prognosis has impro-
ved greatly, and the patient survival rate is higher than 85%
in a year. Chronic renal failure may result in 10 to 20% of
the cases. Fresh plasma infusion or plasma exchanges are
recommended in most of the cases of typical HUS, espe-
cially in severe forms in both children and adults. However,
eculizumab, an anti-C5 antibody which is now recommen-
ded in complement deficiency-associated HUS, has been
shown recently to be effective in post-infectious HUS as
well. It may become the firstline treatment of infectious
HUS in the near future.

Keywords Hemolytic uremic syndrome · Shiga-toxin ·
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Introduction

La très grande épidémie de diarrhée aiguë et de syndrome
hémolytique et urémique (SHU) postinfectieux qui a frappé
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l’Allemagne et plusieurs pays européens au printemps 2011
montre que cette pathologie reste d’actualité et peut rapide-
ment devenir un problème de santé publique en contexte
épidémique [1]. Il est crucial de la détecter au plus vite et
d’alerter les autorités sanitaires le cas échéant. Le SHU
typique postinfectieux fait partie des microangiopathies
thrombotiques (MAT), syndromes associant une anémie
hémolytique mécanique, une thrombopénie périphérique et
des lésions thrombotiques des microvaisseaux [2]. Les
thromboses touchent préférentiellement le rein, mais peu-
vent aussi atteindre le cerveau, le cœur et pratiquement tous
les autres organes vitaux.

Physiopathologie

Les SHU épidémiques associés à des diarrhées sont dus à
certaines souches d’entérobactéries pathogènes (Escheri-
chia coli, Shigella dysenteriae, Salmonella typhi principale-
ment) sécrétant des entérotoxines bactériennes. En 1977,
Konowalchuk et al. ont isolé une toxine sécrétée par une
souche d’E. coli responsable de diarrhée hémorragique et
de SHU chez l’enfant. Cette toxine a un effet cytotoxique
sur les cellules Vero, cellules du rein de singe vert africain,
et est appelée verotoxine ou shigatoxine [3]. La plupart des
SHU post-diarrhée sont dus à une infection par E. coli 0157:
H7 producteur de shigatoxines ou par S. dysenteriae séro-
type 1 [4]. E. coli O157:H7 est une bactérie qui infeste le
tube digestif des bovins ou des ovins, lesquels sont habituel-
lement asymptomatiques. Un dépistage vétérinaire permet
de les détecter ; mais certains cas y échappent. Il a été montré
que les shigatoxines 1 et les shigatoxines 2 peuvent se lier à
un récepteur de surface cellulaire, le globotriaosylcéramide
(Gb3), être ainsi internalisées dans les endosomes et aller
inhiber l’élongation des chaînes protéiques au niveau de
l’ARN de transfert sur les ribosomes [5]. Le détachement,
l’apoptose ou la nécrose des cellules endothéliales condui-
sent à l’exposition de la membrane basale sous-jacente,
thrombogénique, conduisant à l’activation des plaquettes et
de la coagulation. En effet, deux phénomènes semblent jouer
un rôle important : l’agrégation plaquettaire intravasculaire
et l’altération des propriétés de la cellule endothéliale qui
passe d’une activité antiagrégante plaquettaire, antithrombo-
tique et profibrinolytique, à une activité proagrégante, pro-
thrombotique et antifibrinolytique [6]. Le rôle de l’activation
du complément à la surface endothéliale a aussi été suggéré
devant des signes discrets et inconstants de consommation
du complément à la phase aiguë de la maladie avec une
baisse transitoire du C3 [7–9]. L’efficacité de l’eculizumab
dans les formes postinfectieuses de SHU semble confirmer
cette hypothèse [10].

Les shigatoxines peuvent aussi être cytotoxiques pour les
cellules mésangiales et les cellules rénales tubulaires partici-

pant ainsi à la gravité de l’insuffisance rénale aiguë (IRA).
Les shigatoxines augmentent l’expression endothéliale de
molécules d’adhésion telles que E-sélectine, ICAM-1 (inter-
cellular adhesion molecule 1) ou VCAM-1 (vascular cell
adhesion molecule-1) et favorisent l’adhésion des leucocytes
et des plaquettes. Enfin, les shigatoxines peuvent augmenter
l’expression d’interleukine (IL)-6 et de MCP1 (monocyte
chimoattractant protein 1) dans le rein ainsi que l’expression
de TNF-α (tumor necrosis factor-alpha) et d’IL-1β dans
les monocytes macrophages. Ces cytokines augmentent
l’expression de Gb3 à la surface endothéliale, rendant les
cellules plus susceptibles à l’effet cytotoxique des shigatoxi-
nes. Il a aussi été montré que les shigatoxines peuvent être
transportées par les leucocytes depuis le côlon jusqu’au rein
par voie sanguine [11].

Signes cliniques

L’incidence du SHU postinfectieux est particulièrement
importante chez l’enfant. Cette forme postinfectieuse existe
néanmoins chez l’adulte et même chez le sujet âgé et justifie
la recherche systématique de la toxine dans les selles de tous
les patients présentant un SHU [12]. Chaque année en
France, on estime qu’il survient environ 100 cas de SHU
postinfectieux, enfants et adultes confondus. L’incidence
annuelle est estimée à deux à trois cas pour 100 000 enfants
de moins de cinq ans [13]. Les cas sont plutôt observés en
été, et plus souvent dans les populations rurales que citadi-
nes. Ils sont le plus souvent sporadiques mais des épidémies
sont possibles. La contamination est alimentaire, le plus sou-
vent par l’eau, le lait non pasteurisé, ou la viande contami-
née, mais aussi parfois par des fruits ou des végétaux.
L’intervalle entre l’ingestion de l’aliment contaminé et la
survenue de la diarrhée varie de 2 à 12 jours. Typiquement,
les infections à E. coli O157:H7 induisent une diarrhée non
sanglante d’un à trois jours, puis la diarrhée devient
sanglante. L’atteinte colique peut être relativement sévère.
Cependant, il existe aussi des infections mineures, et
E. coli O157:H7 peut être retrouvé chez des patients n’ayant
pas de diarrhée. La plupart des patients ne sont pas fébriles
durant la diarrhée.

À la phase d’état de la maladie, les principaux signes cli-
niques sont en rapport avec l’IRA et le syndrome de MAT.
Ils comprennent : asthénie, fièvre, douleurs abdominales,
purpura et troubles neurologiques. Plus rarement, ictère,
myalgies et arthralgies sont notés. Les troubles neurolo-
giques centraux vont de la simple céphalée avec confusion
aux déficits moteurs, aphasie, troubles visuels, crises convul-
sives et coma. Une atteinte myocardique est aussi possible et
doit être dépistée systématiquement. Sur le plan pulmonaire,
des tableaux de syndrome de détresse respiratoire aiguë
(SDRA) ont également été décrits. Ces atteintes viscérales
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graves sont plus fréquentes chez l’adulte comme rapporté
dans un registre américain [14].

En ce qui concerne l’atteinte rénale, celle-ci est au pre-
mier plan et se caractérise par une hématurie microscopique,
plus rarement macroscopique et une protéinurie. L’IRA, sou-
vent oligoanurique, est associée habituellement à une hyper-
tension artérielle (HTA) sévère et complique plus de 50 %
des cas de SHU [15]. L’examen du fond d’œil peut retrouver
unœdème papillaire, des hémorragies rétiniennes et du vitré.
Un décollement rétinien est possible.

La cause prédominante du SHU dans le monde est
l’infection par E. coliO157:H7. D’autres sérotypes sont pos-
sibles, tels que le O104:H4 qui a été responsable de la
récente épidémie en Allemagne. Cette dernière bactérie a
provoqué plus de 4 000 cas de diarrhée, souvent hémorra-
gique, compliquée dans près de 25 % des cas de SHU. C’est
la plus grande épidémie de diarrhée et SHU observée jusqu’à
présent [1]. Elle a surtout touché les adultes, contrairement
au sérotype O157:H7 habituel qui atteint plus volontiers les
enfants ; elle a atteint plutôt les femmes, avec un tableau
septique important inhabituel, une atteinte pulmonaire
fréquente et des atteintes neurologiques sévères. L’analyse
génomique de la bactérie en cause, E. coli O104:H4, a mon-
tré qu’elle dérive d’une bactérie normalement rencontrée
dans le tube digestif de l’Homme (et non du bétail comme
E. coli O157:H7), qu’elle a acquis par transfert plasmidique
les gènes de virulence, ainsi que les gènes de résistance aux

antibiotiques, et les gènes des shigatoxines [16]. La source
de contamination a été identifiée : il s’agit de graines
germées, provenant d’Égypte, et importées en Europe via
l’Angleterre [17]. Il est probable que d’autres épidémies de
ce type vont survenir dans le futur.

Signes biologiques

Les explorations nécessaires au diagnostic de SHU, à la
détermination de sa cause et à l’évaluation du retentissement
viscéral sont indiquées dans le Tableau 1. L’anémie hémo-
lytique de type microangiopathique est caractéristique :
anémie régénérative, avec présence de schizocytes. La
réticulocytose est augmentée, ainsi que le taux de lacticodés-
hydrogénase (LDH) sérique, l’hémoglobinémie, l’hémoglo-
binurie et la bilirubine non conjuguée. L’haptoglobine
sérique est diminuée. Le test de Coombs est négatif. La
thrombopénie est constante, rarement très profonde à la
différence du purpura thrombotique thrombocytopénique
(PTT), sans signe de coagulation intravasculaire disséminée.
Les temps de Quick et temps de céphaline activée sont nor-
maux. Les taux de fibrinogène et des autres facteurs de coa-
gulation sont eux aussi normaux dans plus de 90 % des cas.
Il existe cependant une discrète augmentation des produits
de dégradation de la fibrine (PDF) dans le sang et l’urine,
témoignant d’une activation minime de la fibrinolyse. Une
recherche bactériologique est nécessaire pour E. coli O157:

Tableau 1 Explorations devant une suspicion de syndrome hémolytique et urémique (SHU)

Diagnostic de la microangiopathie thrombotique

Numération formule sanguine + plaquettes, réticulocytes, schizocytes, haptoglobine, lacticodéshydrogénases ; test de Coombs ;

taux de prothrombine, temps de céphaline activé

Évaluation du retentissement viscéral

Atteinte rénale (urée, créatinine, ionogramme sanguin, protéinurie, examen cytobactériologique des urines)

Atteinte neurosensorielle (fond d’œil, imagerie par résonance magnétique cérébrale au moindre signe)

Atteinte cardiaque (électrocardiogramme, troponine) et pancréatique (amylase, lipase)

Enquête étiologique

SHU postinfectieux (coproculture ; recherche de vérotoxine dans les selles (PCR) ; sérodiagnostic des entérobactéries)

SHU atypique : dosage du complément sérique (C3, C4, CH50)b et étude du facteur H, et du facteur I (dosage antigéniqueb,

dosage d’activitéb, séquençage du gène), du C3 et du facteur B ; étude de la protéine MCP (CD46) sur les leucocytes

Purpura thrombotique thrombocytopénique : dosage d’ADAMTS-13, la protéase du facteur de Willebrandb

Contexte d’auto-immunité

Recherche de facteurs antinucléaires, et d’anticorps anti-ADN

Plus rarement

Ponction-biopsie rénale (éventuellement transjugulaire)a afin de confirmer les lésions de microangiopathie thrombotique,

de s’assurer de l’absence de néphropathie sous-jacente (glomérulonéphrite chronique notamment), d’évaluer le pronostic

de récupération de la fonction rénale

Sérothèqueb, plasmathèqueb

a Selon indications particulières.
b Avant toute perfusion de plasma.

282 Réanimation (2012) 21:280-285



H7 qui peut être détecté en mettant en culture les féces sur un
milieu agar contenant du sorbitol (Mac Conquey agar). En
l’absence de diarrhée, un écouvillonnage rectal est utile. Une
recherche de shigatoxines par polymerase chain reaction
(PCR) dans les selles doit aussi être pratiquée [18]. Une
baisse du complément sérique (CH50, C3 et C4) a été obser-
vée chez certains malades. Un dosage des différents compo-
sants de la voie alterne du complément, dont le facteur H, le
facteur I et la protéine MCP, doit être effectué avant toute
transfusion de plasma. De même, un dosage de l’activité
ADAMTS-13, la protéase du facteur de Willebrand, avec
recherche d’inhibiteur, doit être effectué. L’activité de
l’ADAMTS13 est attendue normale ou modérément abais-
sée, alors qu’elle est effondrée dans les tableaux de PTT
acquis auto-immuns [19].

Anatomopathologie

La ponction-biopsie rénale (PBR) au cours du SHU avec
IRA a un intérêt diagnostique et pronostique mais est rare-
ment nécessaire pour établir le diagnostic [20]. La thrombo-
pénie et l’HTA empêchent souvent de réaliser ce geste par
voie percutanée à la phase initiale. Les lésions peuvent
toucher les glomérules, les artérioles préglomérulaires et
les artères intrarénales. Les lésions glomérulaires typiques
associent un gonflement des cellules endothéliales et un élar-
gissement de l’espace sous-endothélial qui réduisent le dia-
mètre des capillaires glomérulaires. Des thrombi obstruent
ces capillaires. Les lésions artériolaires et artérielles sont
irrégulières et constituées de thromboses faites d’agrégats
plaquettaires et de fibrine, associées à une prolifération cel-
lulaire intimale. Cette obstruction artériolaire entraîne une
rétraction ischémique des glomérules en aval. Au maximum,
une nécrose corticale est possible. Des lésions semblables de
la microcirculation ont été démontrées dans d’autres orga-
nes. Les lésions artérielles sont de pronostic moins favo-
rable, une insuffisance rénale plus ou moins sévère pouvant
persister après l’épisode initial. D’autres lésions, glomérulai-
res ou vasculaires chroniques, préexistantes, peuvent être
découvertes à l’occasion du SHU et ont un impact péjoratif
sur le pronostic. En revanche, l’existence d’une nécrose
tubulaire aiguë sur la biopsie est de pronostic favorable [21].

Diagnostic du SHU postinfectieux devant
un syndrome de MAT

Il n’est pas toujours facile de reconnaître d’emblée le SHU
typique postinfectieux, en dehors d’un contexte épidémique.
En effet, les signes digestifs ou neurologiques peuvent aussi
s’observer dans les SHU atypiques par anomalies génétiques
de la voie alterne du complément (déficit en facteur H, fac-
teur I, CD46 ouMCP, mutations avec gain de fonction du C3
ou du facteur B), ou dans le PTT par déficit acquis auto-

immun en ADAMTS-13 [19,22]. La notion d’un repas
contaminant (habituellement à base de viande crue ou peu
cuite, mais aussi les graines germées) dans les 10–15 jours
précédant l’admission, la diarrhée hémorragique, les tests
bactériologiques adaptés à la recherche d’E. coli 0157:H7
ou d’autres sérotypes orientent vers le SHU postinfectieux.
Les autres étiologies de SHU se rencontrent dans des contex-
tes très différents chez l’adulte : SHU de la fin de grossesse
ou du post-partum qui peut être difficile à distinguer du
HELLP syndrome (hemolysis elevated liver enzymes. Low
platelets) et qui habituellement correspond à la révélation
tardive d’un déficit hétérozygote en protéines régulatrices
de la voie alterne du complément ; SHU de la sclérodermie
et SHU de l’HTA maligne liée à une néphroangiosclérose
primitive ou une glomérulonéphrite chronique ; SHU dans
le cadre d’un lupus érythémateux disséminé, ou d’un syn-
drome des antiphospholipides ; SHU postchimiothérapie
(gemcitabine, mitomycine C) [20]. De très nombreux médi-
caments ont été mis en cause dans des cas de SHU : tacroli-
mus (1 à 5 % des patients), ciclosporine A, interféron-α,
clopidogrel et quinine [23]. Plus récemment, des formes
de MAT rénales ont été rapportées avec les nouveaux
anti-VEGF (anti-vascular endothelial growth factor, bevaci-
zumab) ou inhibiteurs de la tyrosine-kinase du VEGF
(sunitinib) [24,25].

Des signes évocateurs de SHU ont été observés au cours
des leucémies aiguës promyélocytaires, des cancers de la
prostate, des carcinomes gastriques ou pancréatiques. Des
signes de CIVD sont souvent associés, et les lésions pour-
raient être en rapport avec des embolies tumorales. Des SHU
ou PTT parfois sévères ont aussi été rapportés après allo-
greffe de moelle, mais les critères diagnostiques sont sou-
vent flous, de sorte que l’incidence réelle et les conséquences
de ces MAT sont difficiles à établir [26].

Traitement

Traitement symptomatique

Le développement de l’IRA chez les patients atteints de
SHU impose une surveillance très précise et régulière de
l’état d’hydratation pour éviter la surcharge hydrosodée et
les épisodes d’HTA et d’œdème pulmonaire. Le recours à
la dialyse est nécessaire dans plus de 60 % des cas. En cas
de surcharge manifeste, des diurétiques à forte dose type
furosémide 125 à 500 mg par voie veineuse peuvent être
utilisés pour augmenter la diurèse. La dialyse soustractive
ou l’ultrafiltration isolée sont en général plus efficaces.
L’HTA doit être traitée avec des agents vasodilatateurs et
en particulier par des inhibiteurs de l’enzyme de conversion
et/ou des antagonistes des récepteurs de l’angiotensine II,
associés ou non aux inhibiteurs calciques ou aux bêtablo-
quants. Ils permettent le plus souvent de contrôler l’HTA et

Réanimation (2012) 21:280-285 283



de diminuer l’ischémie rénale et la composante mécanique
de l’hémolyse. Il s’agit d’un élément essentiel du traitement
symptomatique avec un objectif tensionnel strict ne dépas-
sant pas 120 mmHg de systolique.

En cas de diarrhée aiguë sanglante, les patients doivent
être admis à l’hôpital et isolés. Une réhydratation intravei-
neuse et le maintien d’un apport hydrique suffisant permet-
tent de limiter la sévérité de l’atteinte rénale, surtout si cette
hydratation est débutée avant l’apparition de l’IRA.

Dans les diarrhées à E. coli toxinogènes, les antibiotiques
ne doivent pas être administrés, à l’exception de rares bacté-
riémies associées, au risque d’augmenter la fréquence de sur-
venue d’un SHU par un mécanisme qui reste encore mal
connu mais qui fait probablement appel à une lyse bacté-
rienne massive dans la lumière digestive [27]. De même, il
n’est pas recommandé d’administrer des agents inhibiteurs
de la motilité digestive ou des dérivés opiacés, car ils sem-
blent également augmenter le risque de SHU ou de compli-
cations neurologiques. L’isolement peut être levé dès que la
coproculture est négative, ce qui survient souvent rapide-
ment, en quelques jours.

Les patients qui développent un SHU peuvent devenir
assez rapidement sévèrement anémiques, et le recours aux
transfusions est parfois nécessaire. Celles-ci doivent cepen-
dant être prudentes, car elles peuvent favoriser l’HTA. Il est
préférable d’éviter les transfusions de plaquettes, à moins
d’une hémorragie clinique significative ou d’un geste invasif
envisagé. En effet, les perfusions de plaquettes semblent
aggraver les microthromboses.

L’IRA régresse souvent intégralement après le SHU, mais
en fonction de la sévérité de l’épisode initial et de la néces-
sité de dialyse, des séquelles restent possibles dans 10 à 20 %
des cas [28]. En cas d’insuffisance rénale chronique, la mala-
die s’éteint habituellement quand le stade de la dialyse est
atteint. Le SHU typique fait partie des maladies à déclaration
obligatoire et est recensé comme « risque infectieux » d’ori-
gine alimentaire (http://www.invs.sante.fr/Dossiers-thema-
tiques/Maladies-infectieuses/Risques-infectieux-d-origine-
alimentaire).

Échanges plasmatiques

Chez l’enfant, les échanges plasmatiques sont réservés aux
formes graves de SHU. Chez l’adulte, la présentation des
PTT et des SHU est souvent complexe, ne permettant pas
de prédire précisément d’emblée s’il s’agit d’un déficit en
ADAMTS13 ou d’un autre mécanisme. Il est donc recom-
mandé d’entreprendre rapidement des perfusions de plasma
ou des échanges plasmatiques et de surveiller l’évolution
clinique [29,30]. Bien entendu, le plasma frais est le liquide
de substitution qui doit être employé au cours des échanges
plasmatiques pour ces patients. Leur efficacité au cours du
SHU post-diarrhée a été discutée, notamment chez l’enfant

[31]. Nous manquons d’études prospectives randomisées
permettant d’affirmer avec un haut niveau de preuve l’effi-
cacité du plasma dans le SHU post-diarrhée, alors que cela
est bien établi dans le SHU atypique ou le PTT. Chez
l’adulte, l’étude rétrospective de Dundas et al. suggère
cependant que les échanges plasmatiques pourraient dimi-
nuer la mortalité chez le sujet âgé [32]. L’effet bénéfique
du plasma dans le SHU postinfectieux pourrait être lié à
l’apport d’anticoagulants naturels comme l’antithrombine
III, et l’apport de régulateurs de la voie alterne du complé-
ment, tels que le facteur H ou le facteur I, qui semblent aussi
impliqués dans la pathogénie du SHU postinfectieux
(cf. infra). La durée optimale du traitement est encore incon-
nue. Les échanges plasmatiques quotidiens sont habituelle-
ment poursuivis jusqu’à l’obtention d’une normalisation
stable des plaquettes. Le taux de LDH qui reflète à la fois
l’ischémie tissulaire et l’hémolyse est également un bon
marqueur de la réponse au traitement [33]. Il est important
de connaître les risques liés à la pratique des échanges plas-
matiques, avec une morbidité de 26 % et une mortalité esti-
mée à 2 %. Récemment, au cours de l’épidémie de SHU à
E. coli O104:H4, des immunoadsorptions ont été pratiquées
avec succès semble-t-il chez des malades présentant des
signes neurologiques sévères et persistants à distance du
début de la maladie. L’hypothèse sous-jacente était celle
d’une vascularite à immuns complexes postinfectieuse, qui
n’a pas été réellement démontrée [34].

Indications de l’eculizumab

Corticothérapie et immunosuppresseurs ne sont pas justifiés
dans les SHU postinfectieux. En revanche, l’eculizumab,
anticorps anti-C5 humanisé, qui bloque le C5 et empêche
la formation du complexe d’attaque membranaire C5b-9
semble être efficace dans les SHU postinfectieux. Il a été
démontré que l’eculizumab est remarquablement efficace
dans les SHU atypiques, permettant la correction de la
thrombopénie en quelques jours ou quelques semaines,
l’arrêt de l’hémolyse et dans un grand nombre de cas la
récupération de la fonction rénale [35,36]. Au cours de l’épi-
démie de SHU à E. coli O104:H4 du printemps 2011 en
Allemagne, l’eculizumab a été employé avec succès, per-
mettant une amélioration rapide des signes hématologiques
et rénaux et une réduction considérable de la mortalité [37].
Ces résultats favorables ont été aussi observés chez l’enfant
en France et au Canada, et chez l’adulte au cours de l’épidé-
mie à E. coli O104:H4 qui est survenue dans la région bor-
delaise en même temps que l’épidémie allemande. Bien que
le SHU typique ne soit pas encore une indication officielle
de l’eculizumab, le recours à ce nouveau traitement doit être
discuté rapidement dans les formes sévères d’emblée,
ou en l’absence d’amélioration rapide des symptômes chez
l’enfant ou chez l’adulte.
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