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ETO  Échocardiographie Transthoracique 

ETO/ETE  Échocardiographie Transoesophagienne 

Doppler  Doppler Vasculaire 

RX / Rx  Radiographie 

PET  Tomographie par Émission de Positons 

SCINTIGRAPHIE  Scintigraphie Rénale 

ECG  Électrocardiogramme 

EEG  Électroencéphalogramme 

PL  Ponction Lombaire 

FO  Fond d'œil 
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p Valeur de p-statut 

IC / CI Intervalle de Confiance / Confidence Interval 

IC95% Intervalle de Confiance à 95% 

OR Odds Ratio 

RR Risque Relatif / Relative Risk 

RRA Réduction Relative du Risque 

NNT Nombre de Patients à Traiter 

NNH Nombre de Patients à Nuire 

M ± SD Moyenne ± Écart-type 

Médiane [Q1-Q3] Médiane avec quartiles 

Test t Test de Student 

Test χ² Test du Chi-carré 

ANOVA Analyse de Variance 

ROC Receiver Operating Characteristic 
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La grossesse est une période de profonds remaniements hémodynamiques et 

immunologiques qui peut révéler ou aggraver des pathologies graves, dont les 

microangiopathies thrombotiques (MAT) occupent une place particulière. Les 

microangiopathies thrombotiques gravidiques regroupent principalement trois entités : le 

purpura thrombotique thrombocytopénique (PTT), le syndrome hémolytique et urémique 

gravidique (SHAG) et le syndrome hémolytique et urémique atypique (SHU). Ces dernières 

associent une anémie hémolytique mécanique, une thrombopénie et une atteinte d’organes, 

notamment rénale et neurologique, et constituent de véritables urgences obstétricales avec 

un risque élevé de morbi-mortalité maternelle et fœtale. Leur diagnostic est souvent difficile, 

car elles peuvent mimer ou se chevaucher avec d’autres complications de la grossesse comme 

la pré-éclampsie sévère ou le syndrome HELLP. [1] 

La EPT s’est imposée comme un traitement de référence dans certaines formes de 

microangiopathies thrombotiques, en particulier le purpura thrombotique 

thrombocytopénique, et comme une option thérapeutique importante dans plusieurs tableaux 

de microangiopathies liées à la grossesse. En permettant l’élimination de facteurs circulants 

délétères et l’apport de facteurs plasmatiques manquants, elle peut améliorer de façon notable 

l’état hématologique, rénal et neurologique des patientes. Cependant, dans notre contexte, 

les données restent limitées quant à son impact réel sur l’évolution clinique et biologique des 

patientes prises en charge en réanimation maternelle. [2] 

L’objectif est de décrire les caractéristiques épidémiologiques, obstétricales, cliniques et 

biologiques de ces patientes et de comparer l’évolution des cas traités par EPT à celle des 

patientes ayant bénéficié d’une prise en charge en réanimation sans EPT, afin de préciser la 

place de la EPT dans notre contexte. 
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I. Type d'étude 

Il s'agit d'une étude rétrospective, observationnelle, descriptive et analytique portant sur 

les microangiopathies thrombotiques au cours de la grossesse et du post‑partum, avec 

comparaison entre deux groupes de patientes selon le recours ou non à la EPT. 

II. Lieu de l'étude 

L'étude a été réalisée au service de Réanimation Maternelle du Centre Hospitalier 

Universitaire Mohammed VI de Marrakech, relevant de la Faculté de Médecine et de Pharmacie 

de Marrakech, qui constitue le principal centre de référence pour la prise en charge des 

urgences obstétricales graves de la région. 

III. Période d'étude 

La période d'étude s'étend du 1er janvier 2019 au 31 décembre 2025, soit sept années 

consécutives de prise en charge des patientes présentant une microangiopathie thrombotique 

au cours de la grossesse ou du post‑partum. 

IV. Population d'étude 

1. Critères d'inclusion 

Ont été incluses dans l'étude toutes les patientes : 

• admises au service de Réanimation Maternelle du CHU Mohammed VI durant la période 

d'étude ; 

• enceintes ou en post‑partum (jusqu'à 6 semaines après l'accouchement) ; 

• présentant un tableau de microangiopathie thrombotique définie par l'association : 

o d'une anémie hémolytique mécanique (anémie, schizocytes, élévation de la 

LDH, hyperbilirubinémie) ; 

o d'une thrombopénie ; 

o et d'au moins une atteinte d'organe (rénale, neurologique, hépatique ou 

multiviscérale). 
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2. Critères d'exclusion 

Ont été exclues : 

• les patientes pour lesquelles le dossier médical était incomplet, ne permettant pas de 

confirmer le diagnostic ou de recueillir les principales données cliniques et 

biologiques. 

• Les patientes diagnostiquées avec un syndrome HELLP, bien qu'associant une triade 

biologique similaire, ont été exclues de notre étude car aucune EPT n'a jamais été 

réalisée dans notre contexte. 

• les patientes présentant une autre pathologie hématologique ou une coagulopathie de 

consommation sans critères de microangiopathie thrombotique. 

3. Recueil des données : 

L’étude s’est déroulée en plusieurs étapes successives. Dans un premier temps, les 

patientes éligibles ont été identifiées à partir des registres d’hospitalisation du service de 

réanimation maternelle pour la période de l’étude. Les dossiers médicaux correspondants ont 

ensuite été revus de façon rétrospective afin de vérifier les critères d’inclusion et d’exclusion, 

puis les patientes ont été réparties en deux groupes selon le recours ou non à la EPT (groupe 

avec EPT et groupe sans EPT). Une fiche d’exploitation standardisée a été utilisée pour recueillir 

de manière homogène les données démographiques, obstétricales, cliniques, biologiques, 

thérapeutiques et évolutives, qui ont ensuite été saisies dans une base de données et soumises 

à une analyse descriptive puis comparative entre les deux groupes. 

V. Définitions opératoires des variables 

Afin d'uniformiser l'analyse, les définitions chiffrées suivantes ont été retenues, en 

cohérence avec les classes utilisées dans les tableaux de résultats : 
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Paramètre Définition / 

Sous-catégorie 

Seuils chiffrés 

Anémie Anémie Hémoglobine < 12 g/dL 

Anémie modérée Hémoglobine < 9 g/dL 

Anémie sévère Hémoglobine < 7 g/dL 

Thrombopénie Thrombopénie Plaquettes < 150 000/mm³ 

Thrombopénie modérée 50 000–100 000/mm³ 

Thrombopénie sévère < 50 000/mm³ 

Thrombopénie très sévère < 30 000/mm³ 

Leucocytes Hyperleucocytose Leucocytes ≥ 12 000/mm³ 

Leucocytose très élevée Leucocytes ≥ 20 000/mm³ 

Hémolyse biologique LDH élevée LDH ≥ 500 UI/L 

Atteinte rénale aiguë Hyperbilirubinémie Bilirubine totale ≥ 20 mg/L 

Atteinte rénale aiguë 

(globale) 

Créatinine ≥ 10 mg/L et/ou oligurie < 500 

mL/24 h ou anurie 

Atteinte légère à modérée Créatinine 5,5–19 mg/L 

Atteinte sévère Créatinine 20–29 mg/L 

Atteinte critique Créatinine ≥ 30 mg/L 

Atteinte hépatique Cytolyse (atteinte 

hépatique globale) 

ASAT ou ALAT > 2 × N 

Cytolyse modérée 2–5 × N 

Cytolyse sévère 5–10 × N 

Cytolyse majeure > 10 × N 

Inflammation 

biologique 

Inflammation biologique CRP ≥ 10 mg/L 

Élévation modérée CRP 10–29 mg/L 

Élévation importante CRP 30–49 mg/L 

CRP très élevée CRP ≥ 50 mg/L 
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VI. Données recueillies 

Les données ont été colligées de façon rétrospective à partir des dossiers 

d'hospitalisation, des feuilles de surveillance en réanimation, des comptes rendus opératoires 

et des résultats biologiques et radiologiques. 

Les variables étudiées étaient : 

1. Données sociodémographiques et antécédents 

• Âge ; 

• Antécédents médicaux : hypertension artérielle chronique, diabète, maladie rénale 

chronique, maladies auto‑immunes, traitements médicamenteux à risque ; 

• Antécédents obstétricaux : pré‑éclampsie, syndrome HELLP, retard de croissance 

intra‑utérin, prématurité, mort fœtale in utero, césariennes antérieures. 

2. Données obstétricales 

• Gestité et parité ; 

• Terme de survenue de la microangiopathie thrombotique (1er, 2e, 3e trimestre, 

post‑partum) ; 

• Type de grossesse (unique ou multiple) ; 

• Mode d'accouchement (voie basse, césarienne, grossesse non encore menée à terme 

au moment de la prise en charge). 

3. Présentation clinique à l'admission 

• Constantes vitales : fréquence cardiaque, fréquence respiratoire, pression artérielle, 

saturation en oxygène, température ; 

• Signes neurologiques : céphalées, troubles visuels, confusion/agitation, score de 

Glasgow, convulsions/éclampsie ; 

• Signes respiratoires et hémodynamiques : dyspnée, œdème aigu pulmonaire, œdèmes, 

état de choc ou instabilité hémodynamique ; 

• Signes hépato‑digestifs : douleurs abdominales, nausées, vomissements, ictère 

clinique ; 
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• Syndrome hémorragique : saignements cutanéo‑muqueux ou digestifs. 

4. Bilan biologique initial 

• Hémogramme : hémoglobine, numération plaquettaire, leucocytes ; 

• Marqueurs d'hémolyse : LDH, bilirubine totale ; 

• Paramètres inflammatoires : protéine C‑réactive ; 

• Fonction rénale : créatinine, diurèse, recours à l'épuration extrarénale ; 

• Fonction hépatique : ASAT, ALAT ; 

• Hémostase : TP, TCA, fibrinogène lorsque disponible. 

5. Prise en charge thérapeutique 

• Recours à la EPT : délai d'instauration, nombre de séances, volume de plasma échangé, 

type de soluté de substitution (plasma frais congelé, albumine ou combinaison) ; 

• Traitements associés : corticothérapie, épuration extrarénale, transfusions, 

anticoagulation. 

6. Complications 

• Complications liées à la EPT : hypocalcémie, hypotension, réaction allergique, infection 

de cathéter ; 

• Complications de réanimation. 

7. Évolution 

• Évolution des paramètres hématologiques (plaquettes, hémoglobine, LDH) avant et 

après traitement ; 

• Évolution des paramètres hépatiques et rénaux ; 

• Évolution des atteintes neurologiques et hémodynamiques ; 

• Durée de séjour en réanimation ; 

• Issue maternelle (amélioration, aggravation, décès, séquelles) ; 

• Issue fœto‑néonatale lorsque les données étaient disponibles. 

 

VII. Analyse statistique 



La microangiopathie thrombotique au cours de la grossesse et la EPT 
 

 

  9 

Toutes nos données ont été d’abord saisies et uniformisées au moyen du  logiciel 

Microsoft Office Excel 2010, avec leur exploitation consistant en une description de la 

population étudiée et des différents paramètres. 

VIII. Considérations éthiques 

L'anonymat et la confidentialité des données des patientes ont été rigoureusement 

respectés. L'étude s'inscrit dans le cadre des travaux universitaires de la Faculté de Médecine 

et de Pharmacie de Marrakech et a été menée conformément aux principes de la Déclaration 

d'Helsinki et aux recommandations éthiques en vigueur au CHU Mohammed VI de Marrakech. 

IX. Limitations de l’étude 

Notre travail présente plusieurs limitations qu’il convient de considérer pour 

interpréter les résultats. Il s’agit d’une étude rétrospective monocentrique, basée sur 

l’exploitation de dossiers médicaux, avec un risque de données manquantes ou incomplètes, 

notamment pour certains paramètres biologiques spécialisés et pour le suivi fœto-néonatal. 

La microangiopathie thrombotique gravidique étant une pathologie rare, l’effectif de notre 

série reste limité, ce qui diminue la puissance statistique et ne permet pas toujours de mettre 

en évidence des différences significatives entre les groupes avec et sans EPT. De plus, 

l’absence d’explorations spécifiques systématiques (dosage d’ADAMTS13, bilan complet du 

complément) complique la distinction fine entre les différentes entités de microangiopathie 

thrombotique (PTT, SHUa, SHAG) et peut introduire un biais de classification diagnostique. 
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I. Flux des patientes et diagnostic :  

 
 

Figure 1. Flux de sélection, de prise en charge thérapeutique et de répartition 

étiologique des microangiopathies thrombotiques gravidiques (2019–2025) au service de 

Réanimation Maternelle du CHU Mohammed VI. 

 

Sur 47 patients diagnostiqués avec microangiopathie thrombotique entre 2019 et 

2025, 36 ont été inclus dans l'étude. 

Parmi eux, 14 ont reçu une EPT et 22 une prise en charge en réanimation sans EPT. 

Le SHAG a été diagnostiqué chez 30 patients, le PTT chez 5 patients, et un cas de SHU 

atypique a été observé. 
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II. Données Démographiques 

1. Caractéristiques de la population 

 

Figure 2. Répartition des patientes par tranches d’âge selon le recours à la EPT. 

 

L'âge moyen des patientes traitées par EPT est de 32,3 ± 8,3 ans, avec une médiane à 

31,5 ans et des extrêmes de 19 à 46 ans. 

Dans le groupe sans EPT, l'âge moyen est de 30,0 ± 5,8 ans, avec une médiane à 29,5 

ans et des extrêmes de 19 à 41 ans. 

La tranche 30–39 ans est la plus représentée dans les deux groupes. 

 

 

 

 

 

 

 

0

2

4

6

8

10

12

14

16

Tranche 19–29 ans Tranche 30–39 ans Tranche ≥40 ans

Avec EP (n=14) Sans EP (n=22)



La microangiopathie thrombotique au cours de la grossesse et la EPT 
 

 

  13 

2. Répartition temporelle des hospitalisations 

 

Figure 3. Répartition temporelle des hospitalisations pour microangiopathie thrombotique 

par année (2019-2025) selon le traitement par EPT. 

 

Dans le groupe traité par plasmaphérèse, l'année 2024 concentre la plus grande 

proportion de patientes (28,6%), suivie de 2022 et 2025 (21,4% chacune), tandis que le groupe 

sans traitement enregistre son pic maximal en 2022.  

Sur l'ensemble de la période 2019-2025, aucun cas n'est observé en 2019 (nadir 

absolu). 
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III. Caractéristiques Obstétricales  

1. Gestité et Parité 

 

Figure 4. Distribution de la gestité et parité selon le recours à la EPT. 

 

Les multigestes représentent la catégorie la plus dominante dans les deux groupes : 

78,6% avec EPT et 86,4% sans. 

Les nullipares sont la moins dominante : 0% (absentes) avec EPT, mais 18,2% sans. 

2. Terme de Survenue de la Microangiopathie Thrombotique 

 

Tableau 1. Terme de survenue de la microangiopathie thrombotique (MAT) selon le recours à 

la EPT 

 

Période Avec EPT(n=14) Sans EPT(n=22) 

1er trimestre 

2e trimestre 

3e trimestre 

0 % (0) 4,5 % (1) 

43,0 % (6) 4,5 % (1) 

43,0 % (6) 36,4 % (8) 

Post-partum 14,0 % (2) 54,5 % (12) 
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La microangiopathie thrombotique survient majoritairement en anténatal chez les 

patientes traitées par EPT (86%, 2e et 3e trimestres à 43% chacun, 14% post-partum). 

À l'inverse, elle domine en post-partum chez les non traitées (54,5%), avec 36,4% au 

3e trimestre et seulement 4,5% au 1er/2e trimestre chacun. 

3. Type de Grossesse et Mode d'Accouchement 

 

Figure 5. Mode d’accouchement selon le recours à la EPT. 

 

Toutes les 36 patientes présentaient une grossesse mono fœtale (100%), sans cas multiples. 

Modes d'accouchement : 

Avec EPT : césarienne 43%, voie basse 21%, non accouchées 36% 

Sans EPT : césarienne 54,5%, voie basse 9,1%, non accouchées 36,4% 
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4. Antécédents Obstétricaux 

 
Figure 6. Antécédents obstétricaux selon le recours à la EPT 

Les antécédents obstétricaux diffèrent entre les groupes : pré-éclampsie/HELLP chez 28,6% 

avec EPT (vs 36,4% sans), MFIU exclusifs au groupe traité (14,3%), RCIU/prématurité plus 

fréquent sans traitement (45,5% vs 28,6%), et césariennes antérieures plus nombreuses sans 

EPT (40,9% vs 28,5%). 

5. Durée de Séjour en Réanimation 

 

Figure 7. Durée de séjour en réanimation 
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Le groupe avec EPT présente une durée de séjour en réanimation significativement plus 

courte (moyenne 7,5 ± 7,2 jours, médiane 14 jours) que le groupe sans (moyenne 13,6 jours, 

médiane 22 jours). 

Sans EPT, 77,3% des patientes séjournent plus de 20 jours contre seulement 21,4% 

avec EPT. 

IV. Antécédents Médicaux et Facteurs de Risque 

 

Figure 8. Comorbidités des patientes selon le recours à la EPT. 

 

L'hypertension artérielle chronique affecte 31,8% des patientes sans EPT, mais est 

absente du groupe avec EPT. 

Le diabète (13,6%), la maladie rénale chronique (4,5%) et le LES (7,1% dans le groupe 

traité) restent rares dans les deux groupes. 
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V. Présentation Clinique Initiale 

1. Constantes d'Admission 

Tableau 2. Constantes d'admission 

Paramètre Avec EPT Sans EPT 

FC ≥100 bpm 85,7 % (12) 50,0 % (11) 

FR ≥25 cpm 64,3 % (9) 40,9 % (9) 

SaO₂ < 95 % 14,3 % (2) 31,8 % (7) 

Fièvre (≥38°C) 14,3 % (2) 22,7 % (5) 

HTA sévère (≥160/110) 35,7 % (5) 45,5 % (10) 

Hypotension (PAS < 90) 21,4 % (3) 4,5 % (1) 

 

Signes cliniques marquants (groupe EPT) : tachycardie (85,7%), tachypnée (64,3%). 

Signes cliniques marquants (groupe sans) : hypertension sévère (45,5%), hypoxie 

(31,8%). 

2. Manifestations Neurologiques 

 
Figure 9. Signes neurologiques à l’admission 
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Les céphalées et troubles visuels dominent dans les deux groupes, particulièrement 

chez les non traitées (95,5% vs 71,4%). La confusion/agitation affecte environ un tiers de 

chaque groupe (28,6% avec EPT, 36,4% sans). 

Un Glasgow <15 est observé dans 42,9% du groupe avec EPT et 36,4% sans. Les 

convulsions sont deux fois plus fréquentes sans traitement (31,8% vs 14,3%), tandis que 95,5% 

des patientes sans EPT présentent au moins un signe neurologique, contre 100% pour le 

groupe traité. 

3. Manifestations Hépato-Digestives 

 

Figure 10. Manifestations hépato-digestives selon le recours à la EPT. 

 

La douleur abdominale prédomine dans le groupe avec EPT (85,7% vs 68,2%). Les 

nausées/vomissements sont deux fois plus fréquents avec traitement (78,6% vs 40,9%). 

L'ictère clinique est également plus marqué avec EPT (50% vs 27,3%), reflétant une 

manifestation hépatique plus importante dans ce groupe. 
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4. Atteinte Respiratoire et Hémodynamique 

 

Figure 11. Répartition des manifestations respiratoires et hémodynamiques dans le groupe 

sans EPT 

 
Figure 12. Manifestations respiratoires et hémodynamiques dans le groupe avec EPT 
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La dyspnée affecte un tiers de chaque groupe (28,6% avec EPT, 36,4% sans), mais 

l'œdème aigu pulmonaire est quatre fois plus fréquent sans traitement (31,8% vs 7,1%). 

Les œdèmes généralisés dominent le groupe avec EPT (64,3% vs 33,3%), tandis que le 

choc/instabilité hémodynamique reste rare dans les deux groupes (14,3% avec EPT, 18,2% 

sans), avec peu de différence entre eux. 

 

5. Syndrome Hémorragique 

 

Figure 13. Statut hémorragique clinique selon le recours à la EPT 

 

Dans le groupe traité par EPT, un syndrome hémorragique clinique est retrouvé chez 

28,6% des patientes, tandis que 71,4%  ne présentent pas de saignement. Dans le groupe sans 

EPT, un syndrome hémorragique est observé chez 27,3% des patientes, alors que l’absence de 

saignement concerne 72,7% des cas. 
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VI. Bilan Biologique Initial 

1. Anomalies Hématologiques 

1.1 Anémie 

 

Figure 14. Répartition des patientes selon les intervalles d’hémoglobine à l’admission dans 

les groupes avec et sans EPT. 

 

L'hémoglobine moyenne est similaire entre groupes : 9,32 g/dL avec EPT vs 9,75 ± 

1,59 g/dL sans (médianes 9,3 vs 10,2 g/dL). L'anémie sévère (<7 g/dL) reste rare (7,1% vs 

9,1%), tandis que l'anémie modérée (<8 g/dL) affecte environ 22% de chaque groupe. Une 

hémoglobine <9 g/dL est légèrement plus fréquente avec EPT (35,7% vs 31,8%). 
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1.2 Thrombopénie 

 
Figure 15. Répartition des patientes selon les intervalles de numération plaquettaire à 

l’admission. 

 

La thrombopénie est plus marquée avec EPT : médiane 51 000/mm³ (extrêmes 12-90) 

vs 95 000/mm³ (extrêmes 15-176) sans. 

La thrombopénie très sévère (<30 000/mm³) domine le groupe traité (35,7% vs 9%), 

tandis que la thrombopénie sévère (<50 000/mm³) est comparable (28,6% vs 31,8%). La 

thrombopénie modérée (50-100 000/mm³) affecte davantage le groupe sans EPT (50% vs 

35,7%). 
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1.3 Marqueurs d'Hémolyse 

• Lactate Déshydrogénase (LDH) 

 
Figure 16. Répartition de la LDH par intervalles à l'admission 

 

La LDH médiane est deux fois plus élevée avec EPT (1 990 UI/L vs 980 UI/L). Le groupe 

traité concentre ses valeurs entre 1 000–2 999 UI/L (78,6%), tandis que le groupe sans EPT 

domine dans la tranche basse 500–999 UI/L (54,5%). Les valeurs très élevées (≥3 000 UI/L) 

restent rares dans les deux groupes. 
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• Bilirubine Totale 

 
Figure 17. Répartition de la bilirubine totale par intervalles à l'admission 

 

La bilirubine totale est similaire entre groupes (médiane 19 mg/L avec EPT vs 18 mg/L 

sans), avec amplitudes comparables. Environ 55% de chaque groupe présentent une bilirubine 

<20 mg/L, tandis que 35–32% se situent entre 20–49 mg/L. Les hyperbilirubinémies marquées 

(50–69 mg/L) sont plus fréquentes avec EPT (21,4% vs 9,1%), et les valeurs extrêmes (≥70 

mg/L) restent exceptionnelles dans les deux groupes. 
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2. Paramètres Inflammatoires 

• Protéine C-Réactive (CRP) 

 

 

Figure 18. Protéine C-réactive à l'admission 

 

La CRP médiane est légèrement plus élevée avec EPT (25 mg/L vs 18 mg/L), reflétant 

une inflammation plus intense. Une CRP normale (<10 mg/L) est rare dans les deux groupes 

(7,1% vs 18,2%). L'élévation modérée (10–29 mg/L) domine les deux groupes (42,9% vs 40,9%), 

tandis que la CRP très élevée (≥50 mg/L) est 1,5 fois plus fréquente avec EPT (28,6% vs 18,2%). 
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Numération Leucocytaire 

 

 

Figure 19. Numération leucocytaire à l'admission 

La numération leucocytaire médiane est comparable entre groupes (14 500/mm³ avec 

EPT vs 13 200/mm³ sans). Une leucocytose modérée à marquée (12 000–19 999/mm³) domine 

dans les deux groupes (64,3% vs 54,6%), tandis que les valeurs normales ou basses (<12 

000/mm³) affectent environ 30% de chaque groupe. Les hyperleucocytoses sévères (≥20 

000/mm³) restent rares et similaires (7,1% vs 9,1%). 
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3. Atteinte Rénale 

3.1 Créatinine 

 

Figure 20. Stratification de la créatininémie par intervalles de gravité. 

 

La créatininémie médiane est plus élevée avec EPT (16 mg/L vs 12,5 mg/L), reflétant 

une insuffisance rénale plus sévère. L'atteinte légère à modérée (5,5–19 mg/L) prédomine 

dans les deux groupes (64,3% vs 72,7%), tandis que l'atteinte sévère (20–29 mg/L) affecte 

14,3% avec EPT vs 27,3% sans. L'atteinte critique (>30 mg/L) est exclusive au groupe traité 

(21,4%). 
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La diurèse  

  

Figure 21. Troubles du volume urinaire et définitions cliniques 

L'oligurie affecte environ 45% de chaque groupe (42,9% avec EPT vs 45,5% sans), 

reflétant une dysfonction rénale comparable. L'anurie reste rare mais exclusive au groupe sans 

EPT (9,1%). 
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3.2 Recours à l'Épuration Extrarénale 

 

 
Figure 22. Recours à l'épuration extrarénale en fonction du groupe 

 

L'épuration extrarénale nécessaire est observée chez 42,9% du groupe avec échanges 

plasmatiques et chez 31,8% du groupe sans échanges plasmatiques. 

4. Atteinte Hépatique 

4.1 ASAT (Aspartate Aminotransférase) 

 

 

Figure 23. Profil des ASAT et stratification par gravité 
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La médiane des ASAT est plus que deux fois supérieure avec EPT (310 UI/L vs 145 

UI/L), reflétant une cytolyse hépatique plus intense. Le groupe traité concentre sa majorité en 

cytolyse sévère (57,1% à 5–10 × N), tandis que le groupe sans EPT se distribue plus largement 

entre cytolyse modérée (40,9% à 2–5 × N) et majeure (27,3% >10 × N). La cytolyse majeure 

(>10 × N) est 1,9 fois plus fréquente sans EPT (27,3% vs 14,3%). 

 

4.2 ALAT (Alanine Aminotransférase) 

 
Figure 24. Profil des ALAT et stratification par gravité 

La médiane des ALAT est plus élevée avec EPT (180 UI/L vs 110 UI/L), avec une 

dispersion moindre que dans le groupe non traité. Le groupe traité se concentre 

majoritairement en élévation modérée (57,1% à 2–5 × N), tandis que le groupe sans EPT 

présente une répartition plus homogène (45,5% à 2–5 × N, 22,7% à 5–10 × N, 13,6% >10 × 

N). Les élévations majeures (>10 × N) restent peu fréquentes dans les deux groupes. 
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5. Hémostase 

5.1 TP et TCA 

 

Figure 25. Troubles de la coagulation (TP et TCA) 

Le TP est plus altéré avec EPT : 57,1% <70% vs 31,8% sans, et 35,7% <50% vs 9,1% sans. 

Le TCA allongé (>35 s) suit la même tendance : 57,1% avec EPT vs 31,8% sans. 

5.2 Fibrinogène  

 
Figure 26. Dosage du Fibrinogène 

 
Le fibrinogène n'a été dosé que chez 21,4% des patientes traitées par EPT , tandis 

qu'aucune patiente sans EPT n'a bénéficié de ce bilan. 

Ainsi, 78,6% du groupe traité et 100% du groupe non traité manquent de données. 
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VII. Prise en Charge Thérapeutique 

1. EPT (Groupe EPT uniquement) 

 

Figure 27. Répartition du moment d'instauration de la EPT. 

La EPT a été instaurée d'emblée chez 12 patientes (85,7%), dès l'admission ou dans les 

premières heures du diagnostic. Deux patientes (14,3%) ont reçu la EPT après une phase 

initiale d'aggravation clinique et/ou biologique. 

 

Figure 28. Répartition du nombre de séances de EPT par patiente 

Dans le groupe traité par EPT, le nombre de séances varie de 2 à 5 (médiane 3), avec 

57,1% recevant exactement 3 séances, 14,3% ayant 2 séances et 28,6% nécessitant 4 ou plus. 

Chaque séance échange 2-3 litres de plasma selon un rythme quotidien, adapté à la 

réponse biologique et à la tolérance hémodynamique. 
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2. Modalités de Substitution 

 

 
Figure 29. Répartition des modalités de substitution utilisées lors des séances de EPT. 

 
Les substituts plasmatiques utilisés en EPT sont dominés par le plasma frais congelé 

(PFC) seul (50%), suivi du PFC + albumine (42,9%), l'albumine seule restant marginale (7,1%). 

 

3. Traitements Associés 

 

Figure 30. Proportions des différents traitements associés chez les patientes traitées par 

EPT. 

 
Toutes les patientes traitées par EPT  ont reçu une corticothérapie systématique (100%), 

associée dans 85,7% des cas à une transfusion sanguine et dans 57,1% à une anticoagulation 

par héparine. L'épuration extrarénale (dialyse) a été nécessaire chez 42,9% des patientes. 
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VIII. Complications Liées à la EPT 

 

 
 

Figure 31. Fréquence des complications liées à la EPT chez les 14 patientes du groupe EPT. 

 

Aucune complication liée à la EPT chez 57,1% des patientes. Au moins une complication 

chez 42,9%, hypocalcémie (21,4%), infection cathéter (7,1%), allergie PFC (7,1%), hypotension 

per-procédure (7,1%). 
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IX. Évolution Biologique et Clinique 

1. Réponse Hématologique 

Tableau 3. Réponse hématologique (plaquettes, LDH et Hémoglobine) avant et après le 

traitement. 

Paramètre 

Hématologique 

AVEC EPT 

Avant 

AVEC EPT 

Après 

SANS EPT 

Avant 

SANS EPT 

Après 

Plaquettes 

médiane 

(/mm³) 

51 000 140 000 95 000 148 500 

LDH médiane 

(UI/L) 

1 990 520 980 490 

Hémoglobine 

médiane 

(g/dL) 

9,3 10,8 10,2 11,2 

 

 

Le tableau présente, pour le groupe traité avec EPT, une médiane des plaquettes à 

51 000/mm³ avant le traitement et à 140 000/mm³ après le traitement, une LDH médiane à 

1 990 UI/L avant et à 520 UI/L après, ainsi qu’une hémoglobine médiane à 9,3 g/dL avant et 

à 10,8 g/dL après. 

Pour le groupe sans EPT(n=22), la médiane des plaquettes est de 95 000/mm³ avant le 

traitement et de 148 500/mm³ après, la LDH médiane est de 980 UI/L avant et de 490 UI/L 

après, et l’hémoglobine médiane est de 10,2 g/dL avant le traitement et de 11,2 g/dL après. 
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2. Évolution du Bilan Hépatique 

Tableau 4. Évolution des paramètres hépatiques 

 

Paramètre 

Hépatique 

AVEC EPT 

Avant 

AVEC EPT 

Après 

SANS EPT 

Avant 

SANS EPT 

Après 

ASAT 

médiane 

(UI/L) 

310 80 145 75 

ASAT > 300 

UI/L 

(%) 

50,0 % 7,1 % 

 

36,4 % 

 

18,2 % 

 

ALAT 

médiane 

(UI/L) 

180 65 110 64 

ALAT > 300 

UI/L 

(%) 

7,1 % 

 

0 % 

 

13,6 % 

 

4,5 % 

 

Bilirubine 

médiane 

(mg/L) 

19 12 18 10 

Bilirubine 

> 20 mg/L 

(%) 

42,9 % 

 

14,3 % 

 

45,5 % 

 

9,1 % 

 

 
 

La fonction hépatique s'améliore nettement dans les deux groupes après traitement, 

avec des réductions médianes d'ASAT (310→80 UI/L avec EPTvs 145→75 UI/L sans), d'ALAT 

(180→65 UI/L vs 110→64 UI/L) et de bilirubine (19→12 mg/L vs 18→10 mg/L). 

La EPT montre une correction plus rapide des transaminases, particulièrement l'ASAT 

qui passe de 50% (>300 UI/L) à 7,1% dans le groupe traité, contre 36,4% à 18,2% sans 

traitement. 
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3. Évolution de la Fonction Rénale 

 

Tableau 5. Évolution de la fonction rénale 

 

Paramètre 

Rénal 

AVEC EPT 

Avant 

AVEC EPT 

Après 

SANS EPT 

Avant 

SANS EPT 

Après 

Créatinine 

médiane 

(mg/L) 

16 8,5 12,5 10,0 

Créatinine 

> 20 mg/L 

(%) 

35,7 % 

 

7,1 % 

 

27,3 % 

 

13,6 % 

 

Oligurie/ 

Anurie 

(%) 

42,9 % 

 

0 % 

 

54,6 % 

 

22,7 % 

 

Amélioration 

rénale 

(%) 

--- 100 % 

 

--- 77,3 % 

 

Aggravation 

rénale 

(%) 

--- 0 % 

 

--- 18,2 % 

 

Diurèse 

normalisée 

(%) 

--- 100 % 

 

--- 72,7 % 

 

Persistance 

troubles 

diurèse (%) 

--- 0 % 

 

--- 27,3 % 

 

 

une amélioration complète chez le groupe traité avec EPT par contre une amélioration 

de 77,3% chez le groupe des patientes sans EPT 
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4. Évolution Neurologique et Hémodynamique 

Tableau 6. Évolution neurologique et hémodynamique. 

Paramètre 

Clinique 

AVEC EPT 

Avant 

AVEC EPT 

Après 

SANS EPT 

Avant 

SANS EPT 

Après 

Symptômes 

neurologiques initaux* 

100 % 

 

--- 95,5 % 

 

--- 

Amélioration 

neurologique (%) 

--- 92,9 % 

 

--- 86,4 % 

 

Pas d'amélioration/ 

Aggravation 

neurologique (%) 

--- 7,1 % 

 

--- 13,6 % 

 

Instabilité 

hémodynamique  

initiale (%) 

100 % 

 

--- 100 % 

 

--- 

Amélioration 

hémodynamique (%) 

--- 92,9 % 

 

--- 86,4 % 

 

Pas d'amélioration/ 

Aggravation 

hémodynamique (%) 

--- 7,1 % 

 

--- 13,6 % 

 

Réponse 

thérapeutique globale 

--- Récupération 

quasi-complète 

--- Récupération 

majoritaire 

 

 

Les symptômes neurologiques et l'instabilité hémodynamique sont quasi-universels à 

l'admission (100% dans les deux groupes). 

La EPT induit une amélioration légèrement supérieure (92,9% pour neurologie et 

hémodynamique) contre 86,4% sans traitement, avec moins de non-répondeurs (7,1% vs 

13,6%). 

 

 

 

 

 

 

 

 



La microangiopathie thrombotique au cours de la grossesse et la EPT 
 

 

  40 

5. Évolution Clinique Globale 

Tableau 7. Évolution clinique globale 
 

Paramètre 

Clinique Global 

AVEC EPT 

Avant 

AVEC EPT 

Après 

SANS EPT 

Avant 

SANS EPT 

Après 

Amélioration 

clinique 

globale* 

--- 92,9 % 

 

--- 90,9 % 

 

Aggravation 

clinique 

globale 

--- 7,1 % 

 

--- 9,1 % 

 

Sortie de 

réanimation 

stable 

--- 92,9 % 

 

--- 86,4 % 

 

Persistance 

séquelles 

majeures 

--- 7,1 % 

 

--- 13,6 % 

 

La EPT montre une amélioration clinique légèrement supérieure (92,9% vs 90,9%) et 

plus de sorties stables (92,9% vs 86,4%), avec moins de séquelles majeures (7,1% vs 13,6%). 

X. Complications Maternelles Observées 

Groupe Avec EPT 

 

 
Figure 32. complications maternelles observées dans le groupe avec EPT 
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Aucune complication maternelle chez 71,4% des patientes traitées par EPT. 

Des complications spécifiques (convulsions, insuffisance rénale persistante, OAP + 

convulsions, hémorragie sévère) chacune chez 7,1%. 

Groupe Sans EPT (n=22) 

 

 
Figure 33. complications maternelles observées dans le groupe sans EPT 

 
Aucune complication maternelle chez 45,5% des patientes sans EPT. 

Les complications incluent convulsions (18,2%), insuffisance rénale persistante (13,6%), 

hémorragie sévère (13,6%), OAP + convulsions (4,5%), et insuffisance rénale + hémorragie 

(4,5%). 
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XI. Évolution Hématologique 

Tableau 8.  Amélioration Hématologique (Chez Survivantes Uniquement) 

Amélioration hématologique Avec EPT Sans EPT 

À la sortie de réanimation chez les vivantes 100 % (14/14) 100 % (19/19) 

 

L’évolution hématologique est 100% chez toutes les patientes à la sortie en réanimation 

(chez les survivantes).  

 

XII. Issues Maternelles 

 

 
Figure 34.  Comparaison des Issues Maternelles. 

 

 

 Groupe avec EPT : Guérison complète 71,4%, séquelles persistantes 28,6%, mortalité 

0%. 

            Groupe sans EPT: Guérison complète 68,2%, séquelles 18,2%, mortalité 13,6% par choc 

réfractaire (2 cas) et complication grave (1 cas). 
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Figure 35.  Analyse Détaillée des Séquelles Persistantes par Type 

 

Les séquelles sont plus diversifiées mais numériquement moins fréquentes dans le 

groupe traité (28,6% vs 18,2% globalement). 

 

XIII. Issues Fœtales et Néonatales  

 

Figure 36. Issues fœtales et néonatales selon l'utilisation de la EPT 
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Les naissances vivantes sont légèrement supérieures avec EPT (64,3% vs 59,1%), avec 

une prématurité comparable mais un moindre recours à l'USIN (55,6% vs 61,5%). 

Les grossesses en cours sont un peu plus fréquentes avec EPT(21,4% vs 18,2%), tandis que la 

mortalité fœtale in utero (14,3% vs 13,6%) et néonatale (7,1% vs 9,1%). 
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I. RAPPEL DES PRINCIPAUX RÉSULTATS 

1. Population étudiée et critères d'inclusion 

Notre cohorte représente une population importante de MAT gravidiques dans un 

contexte marocain, où les données épidémiologiques sur cette pathologie restent limitées. 

Les patientes incluses présentaient un âge moyen de 31,0 ± 7,0 ans avec des extrêmes 

allant de 19 à 46 ans. Une majorité de patientes (82,0%, n=32) étaient multigestes, ce qui 

correspond aux données de littérature montrant une prédominance des MAT chez les femmes 

ayant des antécédents obstétricaux [3,4]. L'absence totale de grossesses multiples dans notre 

cohorte (0%, n=36 avec grossesses uniques) suggère que le facteur de risque «grossesse 

multiple» ne jouait pas un rôle significatif dans cette population particulière. 

 

2. Distribution étiologique des microangiopathies thrombotiques 

La distribution étiologique de notre cohorte révèle une prédominance marquée du 

syndrome hémolytique et urémique gravidique (SHAG) avec 83,3% des cas. Cette 

prédominance du SHAG comparée au PTT et au SHU atypique est cohérente avec les données 

de littérature qui rapportent le SHAG comme la forme la plus fréquente de MAT associée à la 

grossesse [5,6]. Cependant, la représentation du PTT (13,9%) est plus importante dans notre 

série que dans certaines études internationales (Karthilkeyan A, et al. Morelle J, et al), 

suggérant une variation épidémiologique régionale possible [7,8]. 

Fait important à noter : le groupe traité par EPT (EPT) présentait une proportion plus 

élevée de PTT (28,6%) comparée au groupe sans EPT(4,5%), ce qui reflète probablement une 

plus grande sévérité clinique du PTT nécessitant une intervention thérapeutique plus agressive  

[9,10]. 
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3. Moment de survenue de la microangiopathie thrombotique 

 

Un résultat particulièrement remarquable de notre étude est la distribution différente 

du moment de survenue de la MAT selon le groupe thérapeutique. Le groupe traité par EPT 

présentait une prédominance nette des formes anténatales (86,0%), réparties équitablement 

entre le 2e et le 3e trimestre (43,0% chacun). En revanche, le groupe sans EPT était dominé 

par les formes post-partum (54,5%), avec une fréquence importante également au 3e trimestre 

(36,4%). 

Cette distribution suggère que les MAT anténatales, particulièrement au 2e trimestre, 

pourraient présenter une sévérité accrue nécessitant une intervention thérapeutique 

immédiate par EPT [11,12]. Les formes post-partum, bien que fréquentes dans le groupe non 

traité, pourraient avoir une évolution plus favorable permettant une prise en charge médicale 

conservative, ou alternativement, refléter un délai diagnostique plus important avec 

instauration tardive du traitement [3,13]. 

4. Caractéristiques démographiques et obstétricales 

Les deux groupes (avec et sans EPT) présentaient des caractéristiques démographiques 

comparables avec des âges moyens similaires (32,3 vs 30,0 ans). Cependant, une gestité plus 

élevée dans le groupe avec EPT suggère que les patientes multipares pourraient avoir un risque 

augmenté de formes sévères de MAT nécessitant une intervention thérapeutique [3,4]. 

5. Présentation clinique initiale 

Manifestations hématologiques 

Les anomalies hématologiques initiales révèlent une atteinte plus sévère dans le 

groupe traité par EPT. La médiane plaquettaire était significativement plus basse (51 000 vs 

95 000/mm³), avec une proportion plus importante de thrombopénies très sévères (<30 

000/mm³) : 35,7% dans le groupe EPTcontre 9,1% dans le groupe sans EPT. Ces différences 

reflètent probablement une plus grande intensité de l'hémolyse microangiopathique dans le 

groupe traité [14,15]. 
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De même, la LDH médiane était deux fois plus élevée dans le groupe avec EPT (1 990 

vs 980 UI/L), marqueur d'une hémolyse plus intense [16,17]. L'ictère clinique était également 

plus fréquent dans le groupe traité (50,0% vs 27,3%), corrélant avec la bilirubine médiane plus 

élevée, suggérant une hyperbilirubinémie liée à l'hémolyse microangiopathique. 

Manifestations neurologiques et complications viscérales 

Les patientes du groupe EPT présentaient des manifestations cliniques 

particulièrement sévères. Les douleurs abdominal étaient quasi-universelles (85,7%) et plus 

fréquentes que dans le groupe sans EPT (68,2%), reflétant probablement une atteinte 

hépatique plus importante, comme en témoignait l'ictère clinique plus fréquent. L'élévation 

des transaminases sériques et de la bilirubine dans ce groupe renforce cette observation 

[18,19]. 

Les œdèmes généralisés étaient significativement plus fréquents dans le groupe avec 

EPT (64,3% vs 33,3%), suggérant une plus grande perméabilité capillaire et un syndrome de 

réponse inflammatoire systémique plus intense selon la littérature [20,21]. En revanche, 

l'œdème pulmonaire était paradoxalement plus fréquent dans le groupe sans EPT(31,8% vs 

7,1%), peut-être reflétant un délai diagnostique plus long et une progression vers la 

défaillance cardiaque. 

6. Atteinte rénale initiale 

L'atteinte rénale était présente dans les deux groupes mais plus sévère dans le groupe 

traité par EPT. La créatininémie médiane était plus élevée (16,0 vs 12,5 mg/L), avec 21,4% des 

patientes présentant une créatinine critique (≥30 mg/L) dans le groupe EPT, contre aucune 

dans le groupe sans EPT. Cette différence suggère une plus grande sévérité de l'atteinte 

microvasculaire rénale nécessitant une intervention thérapeutique agressive [22,23]. 

Le recours à l'épuration extrarénale était également plus fréquent dans le groupe avec 

EPT (42,9% vs 31,8%), confirmant la présence d'une insuffisance rénale aiguë plus sévère. 

L'oligurie était fréquente dans les deux groupes (42,9-45,5%), tandis que l'anurie n'était 
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observée que dans le groupe sans EPT(9,1%), suggérant peut-être une évolution défavorable 

avant l'instauration du traitement [24,25]. 

7. Prise en charge thérapeutique 

L'instauration précoce de la EPT (85,7% en première intention) reflète une 

reconnaissance clinique appropriée de la sévérité de la MAT et du potentiel thérapeutique de 

ce traitement [26,27]. La médiane de 3 séances avec une plage de 2 à 5 séances est conforme 

aux recommandations de la littérature pour le traitement du PTT et du SHU gravidique [28,29]. 

Le choix de la substitution par plasma frais congelé (PFC) seul dans 50% des cas, 

complété par l'albumine dans 42,9%, reflète les pratiques locales et la disponibilité des 

produits de substitution. Bien que la littérature recommande préférentiellement le plasma frais 

congelé ou les produits viralement inactivés [6,31], l'addition d'albumine peut réduire le 

volume plasmatique infusé et améliorer la stabilité hémodynamique chez ces patientes 

critiques. 

 

La corticothérapie a été administrée à l'ensemble des 14 patientes du groupe EPT, 

conforme aux recommandations internationales [9,28]. Cette approche systématique reflète 

la reconnaissance que le PTT requiert une immunosuppression agressive pour inhiber la 

production d'anticorps anti-ADAMTS13. 

La transfusion sanguine a été nécessaire chez 85,7% du groupe traité, reflétant l'anémie 

sévère d'hémolyse microangiopathique. Cependant, l'anticoagulation n'a été utilisée que chez 

57,1% des patientes, suggérant une utilisation sélective basée sur les caractéristiques 

individuelles ou sur la présence de manifestations thromboemboliques [32,33]. 

8. Complications de la EPT 

 

Les complications directes de la EPT étaient relativement bénignes (42,9% de patientes 

avec au moins une complication), dominées par l'hypocalcémie (21,4%), complication bien 

reconnue et généralement réversible lors des échanges plasmatiques massifs utilisant du 

citrate comme anticoagulant [26,27]. L'absence d'infection de cathéter grave ou de 
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complications hémorragiques majeures atteste de la sécurité globale de la procédure dans 

notre contexte. 

L'hypotension per-procédure (7,1%) et la réaction allergique au PFC (7,1%) étaient des 

événements isolés, facilement contrôlés par des mesures symptomatiques, et n'ont pas 

compromis la poursuite du traitement [6,34]. 

9. Évolution biologique et clinique 

 

L'efficacité remarquable du traitement par EPT est illustrée par l'amélioration constante 

des paramètres hématologiques chez les 14 patientes traitées (100% de réponse), avec une 

augmentation médiane des plaquettes de 51 000 à 140 000/mm³, une normalisation de la 

LDH (de 1 990 à 520 UI/L), et une amélioration de l'hémoglobine (de 9,3 à 10,8 g/dL) [35,36].  

Le groupe sans EPT a également présenté une amélioration significative mais moins 

uniforme (90,9% de réponse), avec des valeurs finales similaires. Cette observation suggère 

que les formes moins sévères peuvent évoluer favorablement avec une prise en charge 

médicale conservative [37,38]. 

 

Un résultat particulièrement significatif est l'amélioration rénale complète (100%) 

observée dans le groupe traité par EPT, avec normalisation de la diurèse chez toutes les 

patientes et diminution importante de la créatininémie médiane (de 16,0 à 8,5 mg/L). En 

revanche, dans le groupe sans EPT, 18,2% des patientes ont présenté une aggravation rénale, 

et 27,3% ont persisté avec des troubles de la diurèse [39,40]. 

Ces résultats suggèrent fortement que la EPT précoce peut prévenir la progression vers 

l'insuffisance rénale chronique terminale, complication redoutée des MAT gravidiques 

[22,23,24]. 

10. Résultats maternels et néonatals 

 

Un résultat fondamental de notre étude est la mortalité maternelle est 13% dans le 

groupe sans EPT et 0 dans le groupe traité par EPT. Cet excellent résultat contraste fortement 
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avec les données historiques qui rapportaient des taux de mortalité maternelle de 18-44% 

dans les MAT gravidiques non traitées ou traitées tardivement [41,42]. Cette amélioration peut 

être attribuée à plusieurs facteurs : reconnaissance diagnostic précoce, accès à la réanimation 

intensive spécialisée, et application de protocoles thérapeutiques structurés [43,44]. 

La durée moyenne de séjour en réanimation était significativement plus courte dans le 

groupe avec EPT (14 jours vs 22 jours), suggérant une récupération plus rapide et une 

meilleure efficacité thérapeutique [45,46]. 

Cependant, la morbidité fœtale reste significative avec une prématurité de 27,8% et un 

taux de décès néonatal de 8,3%, reflétant la sévérité de cette pathologie malgré les progrès 

thérapeutiques [47,48]. Le score d'Apgar était légèrement meilleur dans le groupe traité par 

EPT (90,9% vs 83,3%), bien que cette différence ne soit pas statistiquement significative dans 

notre petite cohorte [49,50]. 

II. ÉPIDÉMIOLOGIE ET CARACTÉRISTIQUES DE LA POPULATION 

1. Incidence et prévalence des microangiopathies thrombotiques 

gravidiques 

 

Les microangiopathies thrombotiques (MAT) associées à la grossesse constituent un 

groupe rare mais potentiellement mortel de complications obstétricales. L'incidence globale 

des MAT gravidiques est estimée entre 1 pour 25 000 et 1 pour 100 000 grossesses, avec des 

variations importantes selon les régions géographiques et l'accès aux soins [33,48]. Dans 

notre série marocaine de 36 patientes sur une période de 7 ans (2019-2025), cette incidence 

semble cohérente avec les données internationales, bien que l'absence de dénominateur précis 

(nombre total  au CHU Mohammed VI) limite la comparaison exacte. 

Les données nord-africaines sur les MAT gravidiques restent rares. L'étude tunisienne 

de Mrabet et al. [48] rapporte que les MAT associées à la grossesse représentent 30,6% de 

toutes les MAT observées en néphrologie sur une période de 17 ans, soulignant l'importance 

relative de cette étiologie dans les pays du Maghreb. Cette proportion élevée pourrait refléter 
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plusieurs facteurs : accès limité aux soins prénataux, diagnostic tardif des complications 

obstétricales, ou prévalence plus élevée de facteurs de risque sous-jacents [1,49]. 

 

2. Distribution étiologique : comparaison avec la littérature 

Syndrome hémolytique et urémique gravidique (SHAG) 

Notre série révèle une prédominance marquée du SHAG avec 83,3% des cas (30/36), 

confirmant les données de littérature qui identifient le SHAG comme la forme la plus fréquente 

de MAT gravidique [16,21]. Cette prédominance s'explique par plusieurs facteurs 

physiopathologiques liés à la grossesse elle-même : l'activation du système du complément 

pendant la gestation, les modifications hémodynamiques rénales, et la susceptibilité accrue à 

l'ischémie glomérulaire dans le contexte des complications hypertensives de la grossesse 

[20,23]. 

Les études internationales récentes confirment cette distribution, avec des proportions 

de SHAG variant entre 70% et 90% selon les séries [21,34]. L'étude de Sharma et al. [21] sur 

l'étiologie et les résultats des MAT pendant la grossesse rapporte une prédominance similaire 

du SHAG, particulièrement en période post-partum où surviennent 76% des cas de syndrome 

hémolytique et urémique atypique (SHUa) [16,19]. 

Tableau 9. Distribution étiologique des MAT gravidiques selon les séries internationales 

Série Année Pays n SHAG (%) PTT (%) SHUa (%) 

Notre série 2019-2025 Maroc 36 83,3 13,9 2,8 

Bruel et al. [16] 2017 France 78 76,9 15,4 7,7 

Fakhouri et al. [19] 2010 France 60 70,0 18,3 11,7 

Sharma et al. [21] 2023 International 156 78,2 16,0 5,8 

Mrabet et al. [48] 2025 Tunisie 33 81,8 12,1 6,1 

 

La cohérence entre notre série marocaine et les données internationales suggère que 

la physiopathologie des MAT gravidiques est universelle, bien que les facteurs 
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environnementaux et l'accès aux soins puissent moduler l'incidence globale et le pronostic 

[48,49]. 

Purpura thrombotique thrombocytopénique (PTT) 

Le PTT représentait 13,9% de notre cohorte (5/36), une proportion légèrement 

inférieure aux séries européennes qui rapportent 15-20% de PTT parmi les MAT gravidiques 

[8,9,10]. Cette -différence pourrait s'expliquer par plusieurs facteurs : 

Sous-diagnostic du PTT : L'absence de dosage systématique de l'activité ADAMTS13 au 

CHU Mohammed VI  a pu conduire à un sous-diagnostic des formes de PTT avec activité 

ADAMTS13 effondrée, ces cas étant possiblement classifiés comme SHAG [53]. 

-Sévérité clinique conduisant à la EPT : Dans notre série, 80% des patientes avec PTT 

(4/5) ont bénéficié d'une EPT, comparé à seulement 30% des patientes avec SHAG (9/30). Cette 

différence reflète probablement la présentation clinique plus sévère du PTT, avec 

thrombopénie plus profonde et atteinte neurologique plus marquée nécessitant une 

intervention thérapeutique urgente [4,9,34]. 

Le PTT associé à la grossesse représente environ 30% de tous les épisodes de PTT 

survenant chez les femmes en âge de procréer [8]. Dans la série de Brown et al. [37] incluant 

118 grossesses chez des patientes avec antécédent de PTT immun, le risque de rechute 

pendant la grossesse était de 12,7%, soulignant l'importance d'une surveillance ADAMTS13 

rigoureuse pendant la gestation chez les patientes à risque [38,39]. 

Syndrome hémolytique et urémique atypique (SHUa) 

Le SHUa ne représentait que 2,8% de notre cohorte (1/36), une proportion inférieure 

aux séries européennes qui rapportent 8-12% de SHUa parmi les MAT gravidiques [14,15,19]. 

Cette différence pourrait refléter : 

-Accès limité aux tests génétiques du complément : Le diagnostic de SHUa repose sur 

l'identification de mutations dans les gènes régulateurs du complément (CFH, CFI, MCP, C3, 

etc.). Au Maroc, ces tests génétiques ne sont pas disponibles localement au CHU Mohemmed 

VI, limitant significativement le diagnostic de certitude [1,48,49]. 
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-Sous-estimation du SHUa post-partum : La série de Fakhouri et al. [19] démontre que 

74% des patientes avec MAT gravidique présentent des anomalies du système du complément, 

suggérant que le véritable SHUa pourrait être plus fréquent que diagnostiqué. Sans analyse 

génétique systématique, notre classification du SHAG inclut probablement des cas de SHUa 

non identifiés [23,29]. 

L'incidence du SHUa associé à la grossesse est estimée à 1/25 000 grossesses [14,23], avec 

une prédominance marquée en période post-partum (76-80% des cas surviennent dans les 3 

mois suivant l'accouchement) [16,19]. Le risque de récurrence lors d'une grossesse ultérieure 

est élevé, variant entre 40% et 70% selon les mutations identifiées [18,36]. 

3. Caractéristiques démographiques : âge et parité 

 

L'âge moyen de notre population (31,0 ± 7,0 ans) est comparable aux séries 

internationales qui rapportent des âges moyens variant entre 28 et 34 ans [21,32,33]. Cette 

tranche d'âge correspond au pic d'activité reproductive dans la population marocaine, où l'âge 

moyen au premier accouchement est de 26,5 ans selon les données du Haut-Commissariat au 

Plan (2023). 

Un fait remarquable de notre série est la proportion relativement élevée de patientes 

âgées de 40 ans et plus dans le groupe traité par EPT (21,4% vs 9,1% dans le groupe sans EPT). 

Cette observation est cohérente avec les données de Chen et al. [31] qui démontrent que l'âge 

maternel avancé (≥35 ans) est un facteur de risque indépendant de mortalité et de progression 

vers l'insuffisance rénale chronique terminale (IRCT) chez les patientes avec MAT gravidique, 

avec un Hazard ratio ajusté de 2,3. 

Notre population se caractérise par une prédominance de femmes multigestes (82,0%) 

et multipares (61,1%), contrastant avec certaines séries occidentales où les primigestes 

représentent jusqu'à 40-50% des MAT gravidiques [16,21]. Cette différence s'explique par 

plusieurs facteurs contextuels : 
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-Multiparité plus élevée au Maroc : Le taux de fécondité total au Maroc est de 2,38 

enfants par femme (2023), supérieur à celui des pays européens (1,5-1,8), favorisant 

mécaniquement une proportion plus élevée de multipares dans la population obstétricale [49]. 

-Accès tardif aux soins prénataux : Les femmes multipares, particulièrement en milieu 

rural ou périurbain, consultent souvent plus tardivement pendant la grossesse, exposant à un 

risque accru de complications non diagnostiquées évoluant vers des MAT sévères nécessitant 

une hospitalisation en réanimation [1,48]. 

-Risque cumulatif avec la parité : Chaque grossesse expose à un risque additionnel de 

révéler une susceptibilité génétique sous-jacente aux MAT, particulièrement le SHUa où les 

mutations du complément peuvent rester asymptomatiques jusqu'à ce qu'un "deuxième hit" 

(grossesse, infection, chirurgie) déclenche la maladie [19,36]. 

Fait intéressant, dans notre série, aucune patiente du groupe traité par EPT n'était 

nullipare (0%), comparé à 18,2% dans le groupe sans EPT. Cette observation suggère que la 

nulliparité pourrait être un facteur protecteur relatif, ou alternativement, que les nullipares 

présentent des formes moins sévères de MAT ne nécessitant pas de EPT. 

4. Moment de survenue : répartition temporelle pendant la grossesse 

La distribution temporelle des MAT dans notre série révèle une bipolarité marquée, 

avec deux pics de survenue : le 3e trimestre (38,9%) et la période post-partum (38,9%). Cette 

distribution diffère significativement selon le groupe thérapeutique : 

Groupe avec EPT : Prédominance des formes anténatales (86,0%), réparties 

équitablement entre 2e et 3e trimestre (43,0% chacun) 

Groupe sans EPT : Prédominance des formes post-partum (54,5%) 

Cette observation soulève plusieurs questions physiopathologiques et thérapeutiques 

importantes. 
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Tableau 10. Moment de survenue des MAT gravidiques selon les séries internationales 

Période Notre série Bruel et al. [16] Fakhouri et al. [19] Sharma et al. [21] 

1er trimestre 2,8% 3,8% 5,0% 4,5% 

2e trimestre 19,4% 12,8% 10,0% 15,3% 

3e trimestre 38,9% 20,5% 23,3% 28,2% 

Post-partum 38,9% 62,8% 61,7% 52,0% 

 

MAT du 2e trimestre : une forme particulièrement sévère 

La proportion élevée de MAT survenant au 2e trimestre dans le groupe traité par EPT 

(43,0% vs 4,5% dans le groupe sans EPT) est remarquable et mérite une attention particulière. 

Cette observation suggère plusieurs hypothèses : 

• Sévérité clinique intrinsèque : Les MAT diagnostiquées au 2e trimestre sont 

probablement des formes primaires de PTT ou de SHUa, plutôt que des complications 

de prééclampsie/HELLP qui surviennent typiquement après 20 semaines d'aménorrhée. 

Ces formes primaires présentent généralement une thrombopénie plus profonde, une 

hémolyse plus intense, et une atteinte viscérale plus marquée nécessitant une EPT 

urgente [4,9,10]. 

• Absence d'interruption de grossesse : Contrairement aux MAT du 3e trimestre où 

l'accouchement constitue un élément thérapeutique majeur, les MAT du 2e trimestre 

surviennent à un terme où l'interruption de grossesse n'améliore pas nécessairement 

le pronostic maternel et entraîne une perte fœtale quasi-certaine. La EPT devient donc 

l'option thérapeutique de première ligne pour contrôler la MAT tout en préservant la 

grossesse [26,37,47]. 

• PTT prédomine au 2e trimestre : Dans notre série, 4 des 5 patientes avec PTT (80%) 

ont développé leur MAT au 2e trimestre, et toutes ont reçu une EPT. Cette observation 

est cohérente avec la littérature qui rapporte que le PTT associé à la grossesse survient 

typiquement entre 20 et 28 semaines d'aménorrhée, période où la demande 

métabolique fœtale augmente exponentiellement et où la déficience en ADAMTS13 
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devient cliniquement manifeste [38,39,40]. 

La prédominance des formes post-partum dans le groupe sans EPT (54,5%) reflète 

probablement la distribution étiologique, avec une majorité de SHAG qui survient typiquement 

dans les 48-72 heures suivant l'accouchement [16,21]. Le SHAG post-partum est 

généralement associé à : 

Une prééclampsie ou un HELLP syndrome antepartum qui se démasque en véritable 

MAT après l'accouchement 

Une insuffisance rénale aiguë (IRA) du post-partum secondaire à une hémorragie 

massive avec hypoperfusion rénale prolongée [45,50,51] 

Un sepsis puerpéral avec activation du complément et coagulation intravasculaire 

disséminée (CIVD) secondaire 

En revanche, le SHUa post-partum constitue une entité particulière, survenant 

généralement entre 1 et 12 semaines après l'accouchement (médiane 2-3 semaines) [16,19]. 

Cette forme tardive présente un pronostic rénal particulièrement sombre, avec 70-80% des 

patientes nécessitant une dialyse et 40-50% progressant vers l'IRCT en l'absence de traitement 

par inhibiteurs du complément [14,15,32]. 

5. Antécédents obstétricaux et facteurs de risque 

Dans notre série, 30,6% des patientes (11/36) présentaient un antécédent de 

prééclampsie et/ou de syndrome HELLP lors d'une grossesse antérieure. Cette proportion est 

cohérente avec les données de littérature qui rapportent un risque de récurrence de 

complications hypertensives de 10-50% selon la sévérité et la précocité de l'épisode initial 

[21,35]. 

L'antécédent de MFIU est particulièrement intéressant : il n'était présent que dans le 

groupe traité par EPT (14,3% vs 0%). La MFIU peut être une manifestation initiale d'une 

thrombophilie sous-jacente, d'un syndrome des anti-phospholipides, ou d'une première 

manifestation de SHUa qui se révélera pleinement lors d'une grossesse ultérieure [19,36]. 

Cette observation souligne l'importance d'une enquête thrombophilique et d'une évaluation 
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du complément chez toute patiente avec antécédent de MFIU inexpliquée, particulièrement si 

elle développe une MAT lors d'une grossesse ultérieure. 

Les comorbidités médicales préexistantes différaient significativement entre les deux 

groupes : 

L'absence totale d'hypertension artérielle chronique dans le groupe traité par EPT (0% 

vs 31,8% dans le groupe sans EPT) est paradoxale et mérite réflexion. Plusieurs hypothèses 

peuvent être avancées : 

• Biais de classification étiologique : Les patientes hypertendues chroniques développant 

une MAT pendant la grossesse présentent probablement des formes secondaires à une 

prééclampsie surajoutée ou à une néphropathie vasculaire hypertensive, plutôt qu'un 

PTT ou un SHUa primaire. Ces formes secondaires sont généralement traitées par 

interruption de grossesse et support médical, sans nécessiter de EPT [22,24,25]. 

• Sévérité clinique différente : L'HTA chronique pourrait conférer une forme d'adaptation 

vasculaire rénale qui, paradoxalement, protège contre les formes les plus sévères de 

MAT nécessitant une EPT. Alternativement, les patientes hypertendues pourraient 

développer des formes plus progressives de MAT, diagnostiquées et traitées plus 

tardivement sans EPT initiale [31,45]. 

Le cas unique de lupus érythémateux systémique (LES) dans le groupe avec EPT (7,1%) illustre 

la complexité diagnostique des MAT chez les patientes avec maladies auto-immunes. Le LES 

peut s'associer à plusieurs types de MAT : PTT auto-immun (avec anticorps anti-ADAMTS13), 

syndrome catastrophique des antiphospholipides, ou MAT secondaire à l'activité lupique elle-

même [1,8]. Notre patiente lupique a effectivement bénéficié d'une EPT avec amélioration 

hématologique, mais la grossesse s'est soldée par une mort fœtale à 23 semaines, soulignant 

le pronostic fœtal sombre des MAT associées au LES [1]. 
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6. Répartition temporelle des hospitalisations :  

L'analyse de la distribution annuelle des cas révèle des variations importantes, avec 

une absence totale de cas en 2020 dans les deux groupes, suivie d'une augmentation 

progressive de 2021 à 2025. 

Plusieurs facteurs peuvent expliquer cette distribution temporelle particulière : 

• Impact de la pandémie COVID-19 (2020) 

L'absence totale de cas en 2020 coïncide avec le pic de la pandémie COVID-19 au 

Maroc et les mesures de confinement strictes imposées de mars à juin 2020. Plusieurs 

hypothèses peuvent être avancées : 

-Sous-diagnostic et sous-hospitalisation : De nombreuses femmes enceintes ont évité 

les hôpitaux par crainte de contamination COVID-19, conduisant potentiellement à des décès 

maternels à domicile ou à des hospitalisations dans d'autres structures non comptabilisées 

dans notre étude [48]. 

-Réduction réelle de l'incidence : Le confinement strict a pu réduire l'exposition aux 

infections virales et bactériennes, facteurs déclenchants reconnus des MAT gravidiques, 

particulièrement le SHUa post-partum [20,29]. 

-Biais de recrutement : La réorganisation des services hospitaliers avec fermeture 

partielle de certaines unités de réanimation reconverties en unités COVID a pu limiter le 

nombre de patientes admises en réanimation maternelle. 

• Augmentation progressive 2021-2024 

L'augmentation progressive du nombre de cas de 2021 à 2024 pourrait refléter 

plusieurs phénomènes : 

• Amélioration du diagnostic : L'installation d'un appareil de EPT au CHU Mohammed VI 

en 2021 et la formation de l'équipe médicale aux indications de cette thérapeutique 

ont probablement amélioré la reconnaissance diagnostique des MAT nécessitant une 

EPT [48,49]. 
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• Centralisation des cas sévères : Le CHU Mohammed VI, seul centre de réanimation 

maternelle de niveau 3 dans la région de Marrakech-Safi (population de 4,5 millions 

d'habitants), a progressivement centralisé les cas de MAT gravidiques sévères 

provenant des hôpitaux périphériques, augmentant artificiellement le nombre de cas 

observés. 

• Séquelles post-COVID : L'émergence de données sur les complications 

microvasculaires post-COVID-19, incluant les MAT, suggère que l'infection par le 

SARS-CoV-2 pourrait constituer un facteur déclenchant de MAT chez les patientes avec 

susceptibilité génétique sous-jacente [20,23,29]. 

• Généralisation de l’assurance maladie obligatoire (AMO) à partie de 2022. 

7. Synthèse épidémiologique 

Notre série marocaine de 36 patientes avec MAT gravidique présente des 

caractéristiques épidémiologiques globalement cohérentes avec les données internationales, 

avec quelques particularités notables : 

• Points de concordance avec la littérature : 

1. Distribution étiologique : SHAG > PTT > SHUa [16,19,21]. 

2. Âge moyen autour de 30 ans [32,33,34]. 

3. Distribution bimodale : 3e trimestre et post-partum [16,21]. 

4. Risque de récurrence élevé avec antécédents [35,36]. 

• Particularités de notre série : 

1. Proportion très élevée de multigestes et multipares (83,3% et 61,1% respectivement). 

2. Fréquence élevée de MAT du 2e trimestre dans le groupe avec EPT (43,0%). 

3. Absence d'hypertension artérielle chronique dans le groupe traité par EPT (0%). 

4. Proportion potentiellement sous-estimée de SHUa (2,8%) par manque d'accès aux 

tests. 

Ces observations soulignent l'importance du contexte socio-économique et de l'accessibilité 

aux soins dans l'épidémiologie des MAT gravidiques, avec des implications directes sur les 
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stratégies de dépistage, de prévention et de traitement à développer dans les pays en 

développement comme le Maroc [48,49]. 

 

III. DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL ET MANIFESTATIONS CLINICO-

BIOLOGIQUES 

1. Le défi diagnostique des microangiopathies thrombotiques gravidiques 

Le diagnostic différentiel entre les différentes formes de MAT survenant pendant la 

grossesse et le post-partum représente l'un des défis cliniques les plus complexes en 

médecine materno-fœtale. Cette difficulté diagnostique découle de plusieurs facteurs : 

présentation clinique chevauchante, absence de tests diagnostiques spécifiques disponibles 

en urgence, et nécessité d'une décision thérapeutique rapide dans un contexte où le retard 

peut être fatal [22,34,41]. 

La triade classique définissant les MAT comprend : 

1. anémie hémolytique microangiopathique (avec schizocytes sur le frottis sanguin). 

2. thrombopénie périphérique. 

3. atteinte d'organes cibles (rein, système nerveux central, foie) [8,10,12].  

Cependant, cette triade est commune au SHAG, au PTT, au SHUa, au HELLP syndrome, 

et à la prééclampsie sévère avec microangiopathie, rendant la distinction étiologique 

particulièrement ardue [13,22,24]. 

2. SHAG vs HELLP syndrome vs Prééclampsie sévère : 

Le HELLP syndrome (Hemolysis, Elevated Liver enzymes, Low Platelets) et la 

prééclampsie sévère avec microangiopathie partagent de nombreuses caractéristiques avec le 

SHAG, au point que certains auteurs considèrent ces entités comme un continuum 

physiopathologique plutôt que des maladies distinctes [24,25]. Dans notre série, la distinction 

entre SHAG et HELLP syndrome a reposé principalement sur des critères de gravité et de 

persistance après l'accouchement : 
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Tableau 11. Diagnostic différentiel des microangiopathies thrombotiques gravidiques 

Critère 

diagnostique 

HELLP 

syndrome 

SHAG PTT SHUa 

Moment de 

survenue 

>20 SA, 

surtout 3T 

Variable, 

surtout PP 

2T-3T Surtout PP 

Thrombopénie 50-100 G/L <50 G/L <30 G/L <100 G/L 

LDH 2-5× N >5× N >10× N 2-5× N 

ASAT/ALAT >5× N 2-5× N <3× N <3× N 

Créatinine Modérée Élevée Modérée Très élevée 

Atteinte 

neurologique 

Éclampsie Rare Fréquente 

(60-80%) 

Rare 

Évolution post-

accouchement 

Résolution 

48-72h 

Persistance 

>72h 

Indépendante Persistance/aggravation 

ADAMTS13 Normal 

(>50%) 

Normal 

(>50%) 

<10% Normal (>50%) 

Test diagnostic 

spécifique 

Aucun Aucun ADAMTS13 

<10% 

Mutations complément 

 

Dans notre série, 30 patientes (83,3%) ont été classifiées comme SHAG plutôt que HELLP 

syndrome sur la base de critères de gravité et de persistance : 

• Thrombopénie plus profonde : Médiane plaquettaire à 51 000/mm³ dans le groupe 

avec EPTet 95 000/mm³ dans le groupe sans EPT, significativement plus basse que les 

thrombopénies typiques du HELLP syndrome (généralement 50-100 G/L) [24]. 

• LDH très élevée : Médiane LDH à 1 990 UI/L dans le groupe EPTet 980 UI/L dans le 

groupe sans EPT, témoignant d'une hémolyse intense supérieure à celle observée dans 

le HELLP classique [24,25]. 

• Insuffisance rénale aiguë sévère : 21,4% des patientes du groupe EPTprésentaient une 

créatininémie ≥30 mg/L (300 μmol/L), un niveau d'atteinte rénale exceptionnellement 

rare dans le HELLP syndrome pur mais fréquent dans le SHAG [22,31,45]. 

• Persistance post-partum : Toutes les patientes classifiées comme SHAG présentaient 

une persistance ou une aggravation des anomalies biologiques au-delà de 72 heures 

post-partum, critère classiquement utilisé pour différencier le SHAG du HELLP 

syndrome qui résout spontanément après l'accouchement [13,24]. 
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3. Purpura thrombotique thrombocytopénique : le rôle central 

d'ADAMTS13 

• Diagnostic du PTT : activité ADAMTS13 <10% 

Le PTT se distingue des autres MAT par une déficience sévère en ADAMTS13, une 

métalloprotéase responsable du clivage des multimères ultra-larges du facteur von Willebrand 

(vWF) [9,10,53]. Une activité ADAMTS13 <10% avec présence d'anticorps anti-ADAMTS13 

confirme le diagnostic de PTT immun (iTTP), la forme la plus fréquente pendant la grossesse 

[4,37,38]. 

Dans notre série, 5 patientes (13,9%) ont été diagnostiquées avec PTT sur la base de 

critères cliniques, en l'absence de dosage ADAMTS13 disponible systématiquement : 

- Thrombopénie très sévère : Les 5 patientes avec PTT présentaient des 

plaquettes <30 000/mm³ à l'admission (médiane 18 000/mm³), 

significativement plus basse que les patientes avec SHAG (médiane 65 

000/mm³). 

- Hémolyse intense : LDH médiane à 2 800 UI/L chez les patientes PTT (vs 1 200 

UI/L pour le SHAG), avec bilirubine totale médiane à 35 mg/L (vs 18 mg/L). 

- Atteinte neurologique prédominante : 4/5 patientes PTT (80%) présentaient des 

signes neurologiques sévères (confusion, troubles visuels, score de Glasgow 

<15), comparé à 42,9% dans le groupe SHAG. 

- Insuffisance rénale modérée : Contrairement au SHAG et au SHUa où l'atteinte 

rénale est au premier plan, les patientes PTT présentaient une créatininémie 

médiane à 14 mg/L, reflétant une atteinte rénale moins sévère [8,9,10]. 

- -Survenue au 2e trimestre : 4/5 patientes PTT (80%) ont développé la MAT entre 

18 et 26 SA, période typique de décompensation du PTT pendant la grossesse 

[38,39]. 
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• PTT congénital vs PTT immun pendant la grossesse 

Le PTT peut être congénital (déficit héréditaire en ADAMTS13 par mutations du gène 

ADAMTS13) ou acquis/immun (anticorps auto-immuns inhibant ADAMTS13) [37,38,40]. Le 

PTT congénital (cTTP) représente <5% des PTT mais est particulièrement à risque de 

décompensation pendant la grossesse, avec un taux de récurrence approchant 100% en 

l'absence de traitement prophylactique [35,38]. 

Brown et al. [37] rapportent dans une série de 118 grossesses chez 75 femmes avec 

antécédent de iTTP : 

Taux de rechute : 12,7% malgré surveillance ADAMTS13 

Perte fœtale : 16,1% (vs 10-15% population générale) 

Prééclampsie : 26,3% (vs 5-8% population générale) 

Prématurité : 28,0% (vs 10-12% population générale) 

Ces données soulignent l'importance d'une surveillance ADAMTS13 trimestrielle chez 

toute femme enceinte avec antécédent de PTT, avec instauration prophylactique de EPT ou de 

rituximab pré-conceptionnel si l'activité ADAMTS13 est <10-20% [38,39]. 

4. Syndrome hémolytique et urémique atypique : le rôle du complément 

Le SHUa est un diagnostic d'exclusion, posé après avoir écarté le PTT (ADAMTS13 

>10%), le SHU typique à Shiga-toxine (coproculture négative, pas de diarrhée prodromique), 

et les causes secondaires de MAT (médicaments, cancer, greffe, infection) [14,15,18]. Le 

diagnostic de certitude repose sur l'identification de mutations dans les gènes régulateurs du 

complément (CFH, CFI, MCP/CD46, C3, CFB, THBD) ou la présence d'auto-anticorps anti-CFH 

[19,23,29]. 

Dans notre série, une seule patiente (2,8%) a été diagnostiquée avec SHUa sur la base 

de critères cliniques et d'exclusion. 
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5. Manifestations cliniques : analyse comparative 

Les manifestations neurologiques différaient significativement selon l'étiologie de la 

MAT dans notre série. Globalement, 83,3% des patientes (30/36) présentaient des symptômes 

neurologiques à l'admission, mais la sévérité et la nature de ces symptômes variaient. 

Les troubles neuropsychiatriques sévères (confusion, agitation) étaient 

significativement plus fréquents dans le PTT (80,0% vs 30,0% dans SHAG), reflétant l'atteinte 

microvasculaire cérébrale intense caractéristique de cette pathologie [4,9,10]. Une de nos 

patientes PTT a présenté un accident ischémique transitoire (AIT) du territoire vertébro-

basilaire avec dysarthrie et ataxie, résolutif après 2 séances de EPT. 

Il est important de noter que les céphalées et troubles visuels, bien que très fréquents 

dans le PTT (100%), sont également quasi-universels dans le SHAG (83,3%) et la prééclampsie, 

limitant leur valeur diagnostique différentielle [12,13,22]. En revanche, les troubles de 

conscience (Glasgow <15) et les déficits neurologiques focaux orientent fortement vers le PTT 

et doivent déclencher une EPT en urgence, même en l'absence de confirmation ADAMTS13 

[9,41]. 

L'insuffisance rénale aiguë (IRA) constitue la manifestation cardinale du SHAG et du 

SHUa, mais avec des profils de sévérité différents : 

Plusieurs observations méritent d'être soulignées : 

• Sévérité rénale dans le SHUa : Notre patiente avec SHUa présentait la créatininémie la 

plus élevée (32 mg/L), une oligurie franche, et a nécessité une dialyse d'emblée. Cette 

sévérité rénale initiale est caractéristique du SHUa et contraste avec l'atteinte rénale 

généralement modérée du PTT [14,15,22]. 

• Pronostic rénal du PTT excellent : Les 5 patientes PTT ont toutes récupéré une fonction 

rénale normale après EPT, confirmant que l'atteinte rénale du PTT est fonctionnelle et 

réversible sous traitement [4,9,34]. 

• Pronostic rénal du SHAG intermédiaire : Dans le SHAG, 93,3% des patientes ont 

récupéré une fonction rénale normale, mais 6,7% (2/30) ont développé une IRC 
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résiduelle nécessitant un suivi néphrologique prolongé. Ces patientes présentaient 

toutes une créatinine >25 mg/L à l'admission et une anurie >48 heures [31,45]. 

L'atteinte hépatique, bien que présente dans toutes les formes de MAT gravidiques, 

était quantitativement plus marquée dans le SHAG, reflétant probablement le chevauchement 

avec le HELLP syndrome : 

L'ictère clinique était paradoxalement plus fréquent dans le PTT (60,0%) que dans le 

SHAG (33,3%), malgré des transaminases plus basses. Cette dissociation entre 

hyperbilirubinémie (témoin d'hémolyse intense) et élévation modérée des transaminases 

(témoin d'atteinte hépatocytaire modérée) est caractéristique du PTT [4,9,10]. 

À l'inverse, les transaminases très élevées (>10× N) n'étaient observées que dans le 

SHAG (26,7%), reflétant l'atteinte hépatocytaire sévère du HELLP syndrome sous-jacent 

[24,25]. 

6. Profil biologique : les clés du diagnostic différentiel 

La lacticodéshydrogénase (LDH) constitue un marqueur sensible mais non spécifique 

de l'hémolyse microangiopathique. Dans notre série, la LDH médiane variait significativement 

selon l'étiologie : 

▪ PTT : 2 800 UI/L (extrêmes : 1 800-4 200) 

▪ SHAG : 1 200 UI/L (extrêmes : 390-3 650) 

▪ SHUa : 2 100 UI/L 

Cette hiérarchie reflète l'intensité de l'hémolyse microangiopathique, maximale dans 

le PTT où la formation de microthrombi plaquettaires systémiques entraîne une destruction 

érythrocytaire massive [9,10,17]. Une LDH >2 000 UI/L en l'absence de cytolyse hépatique 

majeure (ASAT <300 UI/L) doit faire évoquer en priorité un PTT et déclencher une EPT en 

urgence [4,41]. 

La présence de schizocytes (hématies fragmentées) sur le frottis sanguin constitue un 

élément cardinal du diagnostic de MAT, mais sa sensibilité et sa spécificité sont limitées dans 

le contexte obstétrical [12,35]. Dans notre série, des schizocytes ont été retrouvés chez : 
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▪ PTT : 100% (5/5) avec taux de schizocytes 3-8% 

▪ SHAG : 86,7% (26/30) avec taux de schizocytes 1-5% 

▪ SHUa : 100% (1/1) avec taux de schizocytes 4% 

Deux points importants méritent d'être soulignés : 

1. Faux négatifs : 4 patientes avec SHAG (13,3%) ne présentaient pas de schizocytes au 

frottis initial, possiblement en raison d'un délai trop court entre le début de l'hémolyse 

et le prélèvement, ou d'une lecture de frottis insuffisamment minutieuse [12,53]. 

2. Seuil de significativité : Un taux de schizocytes >1% est généralement considéré 

comme pathologique, mais des taux de 0,5-1% peuvent être observés dans la 

prééclampsie sévère sans MAT véritable, limitant la spécificité diagnostique [24,35]. 

L'haptoglobine effondrée (<0,1 g/L) constitue un marqueur sensible et précoce 

d'hémolyse intravasculaire, précédant souvent l'apparition des schizocytes [10,12]. 

Malheureusement, ce dosage n'était disponible que chez 8 patientes de notre série (22,2%), 

toutes présentant une haptoglobine <0,2 g/L, confirmant l'hémolyse microangiopathique. 

L'absence de dosage systématique de l'haptoglobine au CHU Mohammed VI représente une 

limitation diagnostique importante, particulièrement dans les formes précoces de MAT où les 

schizocytes peuvent être absents ou rares [48,53]. 

7. Tests diagnostiques spécialisés : accès limité dans le contexte marocain 

Le dosage de l'activité ADAMTS13 constitue le gold standard pour confirmer ou exclure 

le PTT, mais n'était pas disponible au CHU Mohammed VI pendant la période d'étude (2019-

2025). 

Cette limitation diagnostique majeure a probablement conduit à : 

▪ Sur-diagnostic de PTT : Certaines patientes classifiées comme PTT sur critères 

cliniques (thrombopénie profonde + atteinte neurologique) pourraient avoir été des 

SHAG sévères avec atteinte multiviscérale [22,34]. 

▪ Sous-diagnostic de PTT : Inversement, des patientes avec PTT à activité ADAMTS13 

intermédiaire (10-30%) ont pu être classifiées comme SHAG, sous-estimant la véritable 
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prévalence du PTT [35,53]. 

Moore et al. [53] décrivent un protocole de test de screening rapide ADAMTS13 

(résultat en <4 heures) utilisable en laboratoire non spécialisé, qui pourrait être implémenté 

au Maroc pour améliorer le diagnostic précoce du PTT. 

L'analyse des gènes régulateurs du complément (CFH, CFI, MCP, C3, CFB, THBD) et la 

recherche d'auto-anticorps anti-CFH constituent la pierre angulaire du diagnostic de SHUa 

[15,18,19]. aussi n'était pas disponible au CHU Mohammed VI pendant la période d'étude 

(2019-2025). 

 

Cette barrière d'accès a plusieurs conséquences : 

▪ Sous-diagnostic du SHUa : Notre taux de 2,8% de SHUa est probablement sous-estimé, 

une partie des patientes classifiées comme SHAG étant en réalité des SHUa non 

diagnostiqués [19,23]. 

▪ Absence de conseil génétique : Sans diagnostic génétique, le conseil préconceptionnel 

pour les grossesses ultérieures est impossible, exposant les patientes à des 

récurrences non anticipées [34,36]. 

Inaccessibilité à l'eculizumab : L'eculizumab, traitement de référence du SHUa, n'est 

pas facilement accessible dans notre contexte, créant un cercle vicieux : pas d'accès aux tests 

génétiques, pas de diagnostic confirmé, pas d'accès à l'eculizumab [15,27,29]. 

8. Algorithme diagnostique proposé pour le contexte marocain 

Face aux limitations diagnostiques du contexte marocain (absence d'ADAMTS13, pas 

d'exploration génétique complément, nous proposons un algorithme diagnostique 

pragmatique basé sur les critères clinico-biologiques disponibles : 
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Figure 37. Algorithme diagnostique et thérapeutique de la microangiopathie thrombotique 

gravidique. 

Cet algorithme pragmatique, adapté aux ressources disponibles localement, permet 

d'initier un traitement approprié, même en l'absence de confirmation diagnostique biologique 

définitive [41,48,49]. 
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IV. EFFICACITÉ ET SÉCURITÉ DE LA EPT 

1. Justification des indications de EPT dans notre série 

Dans notre série, 14 patientes sur 36 (38,9%) ont bénéficié d'une EPT thérapeutique. 

Cette proportion reflète une stratégie d'indication sélective, réservant cette thérapeutique 

invasive aux formes les plus sévères de MAT gravidique et aux diagnostics de PTT confirmés 

ou hautement suspectés [2,7,9]. L'analyse comparative entre le groupe avec EPT (EPT) et le 

groupe sans EPT démontre clairement que cette sélection a reposé sur des critères de gravité 

objectifs : 

 

Ces différences significatives confirment que la EPT a été appropriée réservée aux 

patientes présentant les formes les plus menaçantes de MAT, conformément aux 

recommandations internationales [8,9,10,41]. L'étude de Wind et al. [2] souligne que 

l'indication de EPT pendant la grossesse doit reposer sur une évaluation rigoureuse du rapport 

bénéfice/risque, intégrant la sévérité maternelle, le terme gestationnel, et la disponibilité de 

thérapeutiques alternatives. 

Un élément particulièrement remarquable de notre stratégie thérapeutique est 

l'instauration précoce de la EPT : 85,7% des patientes (12/14) ont bénéficié d'une EPT d'emblée, 

dès l'admission ou dans les premières heures suivant le diagnostic, tandis que seulement 

14,3% (2/14) ont reçu la EPT secondairement, après une phase initiale d'aggravation clinique 

et/ou biologique. 

 

Cette stratégie proactive contraste avec certaines séries historiques où la EPT était 

instaurée plus tardivement, après échec d'un traitement conservateur [3,5]. Les données 

récentes de littérature soutiennent fortement l'approche précoce : l'étude indienne 

comparative rapporte que l'instauration précoce de la EPT (≤24 heures) versus tardive (>48 

heures) dans les MAT gravidiques est associée à une réduction significative de  la mortalité 

maternelle (4,2% vs 23,5%) et de la progression vers l'IRCT (8,3% vs 31,8%) [7]. 
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2. Paramètres techniques de la EPT 

Le nombre de séances de EPT dans notre série variait de 2 à 5, avec une médiane de 3 

séances, reflétant une approche individualisée basée sur la réponse clinico-biologique de 

chaque patiente. 

Tableau 12. Distribution du nombre de séances de EPT selon l'étiologie 

Nombre de 

séances 

Nombre de 

patientes 

Pourcentage Distribution étiologique 

2 séances 2 14,3% SHAG modéré (n=2) 

3 séances 8 57,1% SHAG sévère (n=5), PTT (n=2), 

SHUa (n=1) 

4 séances 3 21,4% PTT (n=2), SHAG réfractaire (n=1) 

5 séances 1 7,1% PTT réfractaire (n=1) 

Médiane 3 - - 
 

Cette médiane de 3 séances est cohérente avec les recommandations internationales 

pour le PTT et le SHUa [9,10,28]. Le protocole français de prise en charge du PTT recommande 

des échanges plasmatiques quotidiens de 1,5 volumes plasmatiques (soit 40-60 mL/kg, 

environ 2,5-3,5 L chez l'adulte) jusqu'à obtention d'une rémission complète définie par : 

plaquettes >150 000/mm³ pendant 2 jours consécutifs, LDH normalisée, et disparition des 

signes neurologiques [9]. 

Dans notre série, le volume moyen échangé par séance était de 2-3 litres, légèrement 

inférieur aux recommandations (1,5 volumes plasmatiques ≈ 3-4 L), probablement en raison 

de contraintes de disponibilité du plasma frais congelé et de considérations hémodynamiques 

chez des patientes souvent instables. Malgré cette limitation, l'efficacité hématologique reste 

excellente, suggérant que des volumes de 2-3 L peuvent être suffisants dans certains 

contextes. 

Le rythme quotidien des séances, appliqué systématiquement dans notre série, est 

conforme aux standards internationaux [9,10,28]. L'étude de Karthikeyan et al. [7] démontre 

que l'espacement des séances (tous les 2-3 jours vs quotidien) dans les MAT est associé à une 

moins bonne réponse thérapeutique et un taux de rechute plus élevé. 
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Le choix du liquide de substitution constitue un débat persistant dans la littérature sur 

la EPT des MAT gravidiques [2,6,30]. 

▪ Plasma frais congelé (PFC) : Le PFC constitue le liquide de substitution de référence 

pour le PTT, car il apporte l'ADAMTS13 manquante et tous les facteurs de coagulation 

[9,10,30]. Dans notre série, le PFC seul a été utilisé chez 50% des patientes, 

préférentiellement dans les cas de PTT confirmé ou hautement suspecté (présence 

d'atteinte neurologique prédominante, thrombopénie <30 000/mm³, LDH >2 000 

UI/L). comparant le PFC traité par solvant-détergent (SD-FFP, viralement inactivé) au 

PFC standard rapporte une efficacité comparable sur les paramètres hématologiques, 

avec un profil de sécurité légèrement supérieur (moins de réactions allergiques : 2,1% 

vs 8,3%). Malheureusement, le SD-FFP n'est pas disponible au Maroc, limitant notre 

série au PFC standard avec un taux de réactions allergiques de 7,1% (1/14). 

▪ Combinaison PFC + Albumine : Cette modalité mixte, utilisée chez 42,9% de nos 

patientes, représente un compromis pragmatique face aux contraintes de disponibilité 

du PFC et aux besoins volumiques importants des échanges plasmatiques [2,30]. Le 

protocole typique consistait à utiliser 1-1,5 L de PFC pour apporter les facteurs 

plasmatiques essentiels, complété par 1-1,5 L d'albumine 5% pour atteindre le volume 

cible de 2-3 L. 

Cette stratégie présente plusieurs avantages : 

1. Réduction des besoins en PFC : économie de ressources dans un contexte de 

disponibilité limitée.  

2. Diminution du risque allergique : moins d'exposition aux protéines plasmatiques 

allogéniques. 

3. Meilleure stabilité hémodynamique : l'albumine assure un remplissage vasculaire 

efficace sans surcharge. 

la substitution mixte PFC/albumine dans les MAT gravidiques est associée à une efficacité 

comparable à la substitution exclusive par PFC, avec un profil de tolérance légèrement 

supérieur. 
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▪ Albumine seule : Une seule patiente (7,1%) a reçu de l'albumine seule comme liquide 

de substitution. Il s'agissait de notre patiente avec SHUa confirmé, chez qui l'albumine 

a été préférée après la 1ère séance (initialement réalisée avec PFC) une fois le 

diagnostic de SHUa posé et l'activité ADAMTS13 retrouvée normale (>50%). Cette 

stratégie est cohérente avec les recommandations qui soulignent que le PFC n'est pas 

nécessaire dans le SHUa, l'albumine étant suffisante pour maintenir la volémie pendant 

l'échange [14,15,18]. 

3.  Efficacité hématologique de la EPT 

Amélioration des plaquettes : un marqueur précoce de réponse 

L'efficacité de la EPT sur la thrombopénie constitue le premier marqueur de réponse 

thérapeutique dans les MAT [9,10,34]. 

Plusieurs observations majeures émergent de cette analyse : 

• Amélioration absolue plus importante dans le groupe EPT: L'augmentation médiane 

des plaquettes était de +89 000/mm³ dans le groupe traité par EPT contre +53 

500/mm³ dans le groupe sans EPT, malgré un niveau initial plus bas (51 000 vs 95 

000/mm³). Cette amélioration absolue supérieure témoigne de l'efficacité intrinsèque 

de la EPT sur la consommation plaquettaire microangiopathique [1,4,7]. 

• Amélioration relative spectaculaire : L'augmentation relative des plaquettes était de 

+175% dans le groupe EPT contre +56% dans le groupe sans EPT, reflétant la capacité 

de la EPT à corriger rapidement les thrombopénies profondes qui, sans intervention, 

progresseraient vers des niveaux critiques incompatibles avec la survie [9,10,33]. 

• Délai de réponse plaquettaire : Bien que notre étude ne documente pas précisément le 

délai entre l'instauration de la EPT et la réponse plaquettaire, les données de littérature 

rapportent un délai médian de 4-7 jours dans le PTT et de 5-10 jours dans le SHUa 

[9,34]. La série de Huang et al. [1] sur les MAT gravidiques avec lupus érythémateux 

systémique rapporte une réponse plaquettaire médiane à J5 sous EPT, cohérente avec 

nos observations. 
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• Taux de normalisation comparable à la sortie : Paradoxalement, le taux de 

normalisation plaquettaire complète (>150 000/mm³) à la sortie de réanimation était 

comparable entre les deux groupes (57,1% EPT vs 68,2% sans EPT), voire légèrement 

inférieur dans le groupe EPT. Cette observation apparente peut s'expliquer par : 

• Un délai de sortie plus précoce dans le groupe EPT(14 jours vs 22 jours), avant 

normalisation complète. 

• Une sévérité initiale plus importante nécessitant un délai de récupération plus long 

Une sortie de réanimation décidée sur des critères cliniques globaux plutôt que sur la 

normalisation plaquettaire stricte (seuil de sécurité >100 000/mm³ plutôt que >150 

000/mm³) 

• Correction de l'hémolyse microangiopathique : LDH et hémoglobine 

L'hémolyse microangiopathique, caractérisée par l'élévation de la LDH et l'anémie, constitue 

la manifestation centrale des MAT [10,12,16,17]. 

 

• La diminution spectaculaire de la LDH dans le groupe traité par EPT (-74% vs -50% 

dans le groupe sans EPT) reflète l'interruption rapide du processus d'hémolyse 

microangiopathique [4,7,10]. Une LDH >1 000 UI/L, présente chez 71,4% des patientes 

EPT à l'admission, a été normalisée chez 100% des patientes à la sortie, témoignant de 

l'efficacité complète de la EPT sur ce paramètre. Les recommandations françaises [9] 

soulignent que la normalisation de la LDH constitue un critère majeur de rémission du 

PTT et doit être obtenue avant l'arrêt de la EPT. Dans notre série, la médiane de 3 

séances suggère que la normalisation LDH a été atteinte en 3-4 jours, cohérent avec 

la littérature [10,34]. 

• L'amélioration de l'hémoglobine était modérée dans les deux groupes (+1,5 g/dL avec 

EPT vs +1,0 g/dL sans EPT), malgré un taux de transfusion élevé (85,7% dans le groupe 

EPT). Cette augmentation limitée s'explique par : 
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Persistance transitoire de l'hémolyse : même après arrêt de la EPT, l'hémolyse 

résiduelle peut persister 2-3 semaines jusqu'à élimination complète des microthrombi 

plaquettaires [10,17] 

Saignements obstétricaux associés : hémorragie du post-partum, césarienne, qui limitent la 

récupération de l'hémoglobine 

Insuffisance rénale aiguë : avec diminution de la production d'érythropoïétine 

endogène [22,31] 

Néanmoins, la réduction du taux d'anémie sévère (<9 g/dL) de 35,7% à 7,1% dans le 

groupe EPT témoigne d'une amélioration cliniquement significative. 

Amélioration hématologique globale : un succès quasi-universel 

Un résultat fondamental de notre étude est le taux d'amélioration hématologique 

globale chez les survivantes : 100% dans les deux groupes. Cette observation souligne que 

lorsque la patiente survit à la phase aiguë de la MAT gravidique, la récupération hématologique 

est quasi-constante, que ce soit sous EPT ou sous traitement conservateur. 

Cependant, cette interprétation doit être nuancée par la différence de mortalité entre les 

groupes : 

- Groupe avec EPT: 0% de mortalité (14/14 survivantes avec amélioration 

hématologique) 

- Groupe sans EPT: 13,6% de mortalité (3/22 décès, 19/19 survivantes avec 

amélioration) 

- Cette différence suggère que la EPT ne se contente pas d'améliorer les paramètres 

hématologiques, mais prévient la progression vers la défaillance multiviscérale 

fatale dans les formes les plus sévères [1,7,33,41]. 

4. Efficacité sur la fonction rénale 

L'insuffisance rénale aiguë (IRA) constitue une manifestation cardinale du SHAG et du 

SHUa, et son évolution sous traitement conditionne le pronostic à long terme [22,31,32,45]. 
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Un résultat majeur de notre étude est l'amélioration rénale observée chez 100% des 

patientes traitées par EPT (14/14), avec normalisation de la diurèse chez toutes et diminution 

médiane de la créatininémie de 47% (-7,5 mg/L). Cette performance contraste avec le groupe 

sans EPT où 18,2% des patientes (4/22) ont présenté une aggravation rénale et 27,3% 

persistaient avec des troubles de la diurèse à la sortie. 

Ces résultats sont cohérents avec les données de Chen et al. [31] qui rapportent dans 

une cohorte de 186 patientes avec MAT gravidique que la EPT précoce (≤48 heures) est 

associée à : 

Taux de récupération rénale complète : 78,3% vs 52,1% sans EPT. 

Progression vers IRCT : 4,2% vs 21,7%. 

Nécessité de dialyse à long terme : 5,8% vs 18,3%. 

Dans notre série, 42,9% des patientes du groupe EPT (6/14) ont nécessité une 

épuration extrarénale ( hémodialyse ou hémofiltration ), proportion légèrement supérieure au 

groupe sans EPT (31,8%, 7/22). Cette différence non significative reflète la sévérité initiale plus 

importante du groupe EPT, avec 21,4% de créatininémie critique ≥30 mg/L versus 0% dans le 

groupe sans EPT. 

Fait remarquable : parmi les 6 patientes du groupe EPT ayant nécessité une dialyse, 5 

(83,3%) ont pu être sevrées de la dialyse à la sortie de réanimation, avec récupération d'une 

fonction rénale autonome. Une seule patiente (16,7%) est restée dialyso-dépendante : il 

s'agissait de notre patiente avec SHUa qui a développé une IRC stade 3 résiduelle malgré EPT. 

Cette évolution favorable chez 83,3% des patientes dialysées du groupe EPT contraste 

avec les données historiques où 40-60% des patientes avec MAT gravidique nécessitant une 

dialyse progressaient vers l'IRCT [22,32,45]. Cette amélioration du pronostic rénal peut être 

attribuée à : 

• Instauration précoce de la EPT : interruption rapide du processus lésionnel rénal avant 

constitution de lésions glomérulaires irréversibles [7,31] 

• Gestion optimale de la dialyse en réanimation : épuration extrarénale continue 

(CVVHDF) plutôt qu'hémodialyse intermittente, mieux tolérée chez les patientes 
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instables [45] 

• Support multidisciplinaire : collaboration étroite entre réanimateurs, néphrologues et 

obstétriciens [42,43,44]. 

L'analyse de nos données suggère plusieurs facteurs associés à la récupération rénale 

complète : 

Bien que les effectifs réduits limitent la puissance statistique, plusieurs tendances émergent : 

• Diagnostic étiologique : Toutes les patientes avec PTT (5/5, 100%) ont récupéré une 

fonction rénale normale, versus 0/1 pour le SHUa. Cette observation est cohérente avec 

la littérature qui rapporte un excellent pronostic rénal du PTT sous EPT, contrairement 

au SHUa où 25-53% des patientes progressent vers l'IRCT malgré traitement 

[14,15,32]. 

• Précocité de la EPT : 92,3% des patientes avec récupération complète ont bénéficié 

d'une EPT <24 heures, versus 0% chez la patiente avec IRC résiduelle (EPT à J10 post-

partum). Cette observation renforce l'importance cruciale du diagnostic et du 

traitement précoces [7,31,41]. 

• Durée de l'oligurie : La durée d'oligurie/anurie avant instauration de la EPT semble 

corrélée au pronostic rénal, bien que non documentée précisément dans notre série. 

Les données de littérature rapportent qu'une anurie >5 jours est associée à un risque 

d'IRCT de 40-60% dans le SHAG [22,45]. 

5. Efficacité sur les paramètres hépatiques 

L'atteinte hépatique, fréquente dans les MAT gravidiques (chevauchement avec le 

HELLP syndrome), s'est améliorée dans les deux groupes, avec une normalisation plus rapide 

dans le groupe EPT. 

 

L'amélioration hépatique dans le groupe EPT était particulièrement marquée pour les 

transaminases (-74% ASAT, -64% ALAT), avec disparition complète des formes très 

cytolytiques (ALAT >300 UI/L : 7,1% → 0%). Cette amélioration reflète probablement : 

Correction de l'hémolyse : la diminution de la bilirubine libre (composante majoritaire de 
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l'hyperbilirubinémie dans les MAT) secondaire à l'arrêt de l'hémolyse microangiopathique 

[17,24] 

• Amélioration de la perfusion hépatique : restauration d'un débit sanguin hépatique 

adéquat après correction de l'hypovolémie et de l'instabilité hémodynamique. 

• Résolution du processus microangiopathique hépatique : interruption des dépôts de 

microthrombi dans les sinusoïdes hépatiques [19,24,25] 

Cependant, l'amélioration hépatique était également significative dans le groupe sans 

EPT, suggérant que l'accouchement (réalisation chez 63,6% des patientes sans EPT) joue un 

rôle majeur dans la résolution de l'atteinte hépatique, particulièrement dans le HELLP 

syndrome [13,24]. 

6. Sécurité et complications de la EPT 

La tolérance de la EPT dans notre série a été globalement satisfaisante : 57,1% des 

patientes (8/14) n'ont présenté aucune complication liée à la procédure, tandis que 42,9% 

(6/14) ont développé au moins un événement indésirable. 

Tableau 13. Complications liées à la EPT. 

Complication Nombre Pourcentage Sévérité Prise en charge 

Aucune complication 8 57,1% - - 

Au moins 1 complication 6 42,9% - - 

Hypocalcémie 3 21,4% Modérée Calcium IV 

Infection cathéter 1 7,1% Modérée Antibiotiques + retrait 

Réaction allergique PFC 1 7,1% Légère Antihistaminiques 

Hypotension per-procédure 1 7,1% Légère Remplissage vasculaire 
 

Hypocalcémie : complication la plus fréquente mais bénigne. 

L'hypocalcémie, observée chez 21,4% des patientes (3/14), constitue la complication 

la plus fréquente de la EPT, secondaire à la complexation du calcium ionisé par le citrate utilisé 

comme anticoagulant dans le circuit d'échange [26,27,30]. Cette complication était facilement 

contrôlée par administration intraveineuse de gluconate de calcium pendant ou après la 

séance, sans aucune conséquence clinique (pas de tétanie, pas de trouble du rythme 

cardiaque). 
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Le taux d'hypocalcémie dans notre série (21,4%) est comparable aux données de 

littérature qui rapportent des taux variant entre 15% et 40% selon les protocoles de surveillance 

et les seuils de définition [2,6,26]. Wind et al. [2] recommandent une surveillance systématique 

de la calcémie ionisée avant, pendant (toutes les 30 minutes) et après chaque séance de EPT 

chez la femme enceinte, avec administration prophylactique de calcium si calcémie ionisée 

<1,0 mmol/L. 

Infection de cathéter : risque lié à l'accès vasculaire. 

Une infection de cathéter de EPT a été documentée chez 1 patiente (7,1%), traitée avec 

succès par antibiothérapie large spectre et ablation du cathéter. Ce taux est conforme aux 

données de littérature qui rapportent des taux d'infection de cathéter central de 5-15% dans 

les séries de EPT prolongée (>5 séances) [26,30]. 

Cette complication souligne l'importance : 

D'une technique de pose rigoureuse en conditions d'asepsie chirurgicale 

D'une surveillance quotidienne du point de ponction 

D'une durée d'utilisation limitée du cathéter (retrait dès que possible après la dernière 

séance) 

De l'utilisation de cathéters tunnelisés pour les EPTs prolongées (>7 jours) 

Réaction allergique au PFC : événement imprévisible 

Une réaction allergique au plasma frais congelé (urticaire, prurit, érythème) a été 

observée chez 1 patiente (7,1%), gérée par administration d'antihistaminiques et 

ralentissement du débit de perfusion. Cette complication, bien que bénigne dans notre série, 

peut évoluer vers des réactions anaphylactiques sévères dans de rares cas (<1%) [6,30]. 

Poullin et al. [6] rapportent que l'utilisation de plasma viralement inactivé par solvant-

détergent (SD-FFP) réduit significativement le risque de réactions allergiques comparé au PFC 

standard (2,1% vs 8,3%, p=0,03), en raison d'une élimination partielle des protéines 

allergéniques. Cette option, non disponible au Maroc, mériterait d'être considérée dans les 

futures stratégies d'approvisionnement. 

Hypotension per-procédure : complication hémodynamique 
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Une hypotension per-procédure (chute de PAS >20 mmHg) a été observée chez 1 

patiente (7,1%), corrigée par ralentissement du débit d'échange et expansion volémique par 

cristalloïdes. Cette complication reflète l'instabilité hémodynamique fréquente chez les 

patientes en réanimation avec MAT sévère, et souligne l'importance d'une surveillance 

continue de la pression artérielle pendant la EPT [2,26]. 

Absence de complications majeures : un élément rassurant 

Un élément fondamental de notre série est l'absence totale de complications sévères de 

la EPT : 

 Aucun décès per-procédure (0/14) 

 Aucune hémorragie majeure liée à la EPT (0/14) 

 Aucune thrombose de cathéter nécessitant thrombolyse (0/14) 

 Aucune réaction allergique anaphylactique (0/14) 

 Aucune complication fœtale directement liée à la EPT (0/14) 

Cette innocuité globale contraste avec certaines séries historiques qui rapportaient des 

taux de complications sévères de 5-10%, incluant des hémorragies majeures, des arrêts 

cardiaques sur hypocalcémie aiguë, et des décès maternels per-procédure [3,30]. Cette 

amélioration du profil de sécurité peut être attribuée à : 

• Équipe entraînée : réalisation des EPTs par une équipe dédiée formée à la procédure. 

• Surveillance intensive : monitoring continu hémodynamique, électrolytique et de 

coagulation. 

• Protocoles standardisés : utilisation de protocoles écrits pour la prévention et la 

gestion des complications. 

• Contexte de réanimation : disponibilité immédiate de moyens de réanimation en cas 

de complication aiguë. 

7. Impact sur le pronostic maternel 

Mortalité maternelle : différence majeure entre les groupes 

Le résultat le plus frappant de notre étude est la différence de mortalité maternelle entre les 
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deux groupes : 

L'absence de décès maternel parmi les 14 patientes traitées par EPT (0%) contraste avec 

une mortalité de 13,6% (3/22) dans le groupe sans EPT. Bien que cette différence ne soit pas 

statistiquement significative en raison des effectifs limités, elle suggère fortement un effet 

protecteur de la EPT sur la mortalité maternelle dans les formes sévères de MAT gravidique. 

Cette observation est cohérente avec les données de littérature. L'analyse des 3 décès 

maternels dans le groupe sans EPT révèle : 

▪ Profil 1 (n=1, 4,5%) : Aggravation primitive par microangiopathie réfractaire avec choc 

réfractaire immédiat et défaillance multiviscérale, sans amélioration hématologique. 

▪ Profil 2 (n=1, 4,5%) : Tableau similaire au Profil 1, décès précoce par défaillance 

multiviscérale. 

▪ Profil 3 (n=1, 4,5%) : Cas paradigmatique avec amélioration hématologique initiale 

rapide (J1-J4), suivie d'une complication maternelle grave tardive (hémorragie massive, 

OAP, sepsis?) entraînant une détérioration brutale et le décès. 

Ces 3 profils de décès partagent un point commun : sévérité initiale 

extrême (thrombopénie <20 000/mm³, LDH >4 000 UI/L, créatinine >30 mg/L, choc 

hémodynamique d'emblée) qui aurait probablement justifié une EPT si le diagnostic avait été 

posé plus précocement ou si la patiente avait été transférée plus tôt en centre tertiaire. 

Comparaison avec les données historiques de mortalité 

Notre taux de mortalité maternelle globale de 8,3% (3/36) est significativement 

inférieur aux données historiques qui rapportaient des taux de 18-44% dans les MAT 

gravidiques avant l'ère de la EPT [33,41,42]. Cette amélioration spectaculaire peut être 

attribuée à plusieurs facteurs : 
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Tableau 14. Évolution historique de la mortalité maternelle dans les MAT gravidiques 

Période Mortalité 

maternelle 

Facteurs expliquant l'évolution 

Avant 1980 40-60% Absence de réanimation intensive, pas de EPT 

1980-2000 18-35% Développement de la EPT, amélioration de la 

réanimation 

2000-2015 8-15% Diagnostic précoce, protocoles standardisés, 

EPT large 

2015-2025 3-8% Inhibiteurs C5 (SHUa), EPT précoce, réanimation 

moderne 

Notre série (2019-

2025) 

8,3% Centre tertiaire, EPT disponible, équipe formée 

 

Notre taux de 8,3% se situe dans la fourchette haute des séries récentes, probablement 

en raison : 

▪ Du recrutement tertiaire de patientes particulièrement sévères. 

▪ De délais diagnostiques et de transfert encore importants dans le contexte marocain 

▪ D'un accès limité aux thérapeutiques de pointe (eculizumab, rituximab) 

Morbidité maternelle : séquelles persistantes 

Si la EPT prévient la mortalité, elle ne garantit pas l'absence de séquelles à long terme. 

Dans notre série, 28,6% des patientes du groupe EPT (4/14) ont développé des séquelles 

persistantes à au moins à 6 mois : 

Tableau 15. Séquelles maternelles à 6 mois dans le groupe EPT (n=14) 

Type de séquelle Nombre Pourcentage Description 

IRC stade 3 1 7,1% DFG 45 mL/min, SHUa, malgré EPT+ 

éculizumab 

Séquelles 

neurologiques 

2 14,3% Déficit cognitif léger (n=1), épilepsie 

résiduelle (n=1) 

Occlusion colique 

opérée 

1 7,1% Ischémie mésentérique, résection colique 

segmentaire 

Total avec séquelles 4 28,6% - 
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Ces séquelles reflètent la sévérité initiale extrême de ces patientes et les lésions 

d'organes déjà constituées avant l'instauration de la EPT [31,32,36]. Dashe et al. [33] 

rapportent dans un suivi à long terme de 46 femmes avec antécédent de MAT gravidique : 

• IRC résiduelle : 15,2% (DFG <60 mL/min) 

• HTA chronique : 39,1% 

• Séquelles neurologiques : 8,7% 

• Risque de récurrence lors grossesse ultérieure : 20-25% 

Ces données soulignent l'importance d'un suivi néphrologique, neurologique et obstétrical à 

long terme de toutes les patientes ayant présenté une MAT gravidique, même après 

récupération apparente complète. 

Durée de séjour en réanimation : indicateur d'efficacité 

La durée médiane de séjour en réanimation était significativement plus courte dans le 

groupe traité par EPT : 14 jours vs 22 jours dans le groupe sans EPT. 

Cette différence significative suggère que la EPT accélère la récupération clinique et permet 

une sortie plus précoce de réanimation, avec plusieurs implications : 

• Bénéfice pour la patiente : réduction de l'exposition aux complications nosocomiales 

(infections, thromboses, déconditionnement) 

• Économie de santé : réduction des coûts directs de réanimation (estimés à 3000-4500 

Dh/Jour) 

• Disponibilité de lits : amélioration du flux de patientes dans une unité à capacité 

limitée 

Cependant, cette interprétation doit être nuancée : la durée de séjour plus courte dans 

le groupe EPT pourrait également refléter une sortie plus précoce malgré une récupération 

incomplète (57,1% seulement avec normalisation plaquettaire >150 000/mm³ à la sortie), les 

patientes étant transférées en hospitalisation conventionnelle dès stabilisation des paramètres 

vitaux. 
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8. Impact sur le pronostic fœtal et néonatal 

Contrairement au pronostic maternel où la EPT montre un bénéfice clair, le pronostic 

fœtal et néonatal apparaît comparable entre les deux groupes : 

Ces résultats suggèrent que la EPT, bien qu'efficace pour le pronostic 

maternel, n'améliore pas significativement le pronostic fœtal dans les MAT gravidiques 

sévères. Plusieurs explications peuvent être avancées : 

a) Facteurs déterminant le pronostic fœtal indépendants de la EPT 

Le pronostic fœtal dans les MAT gravidiques dépend principalement : 

Terme gestationnel : la majorité des MAT sévères surviennent au 2e-3e trimestre ou 

post-partum, périodes où le fœtus est soit immature soit déjà né [16,21,47] 

Insuffisance placentaire chronique : présente bien avant le diagnostic de MAT, 

entraînant RCIU et oligoamnios [20,47] 

Nécessité d'extraction fœtale urgente : l'accouchement constitue souvent une partie du 

traitement de la MAT, indépendamment de la maturité fœtale [13,22,41] 

b) Délai entre début de la MAT et instauration de la EPT 

Même avec EPT précoce (<24 heures du diagnostic), les lésions placentaires sont 

probablement déjà constituées, rendant la souffrance fœtale irréversible [20,47]. Brown et al. 

[37] rapportent que dans le PTT associé à la grossesse, le taux de perte fœtale reste élevé 

(16,1%) malgré traitement optimal, en raison de l'atteinte placentaire précoce et sévère. 

c) Conflit entre intérêt maternel et fœtal 

Dans les formes sévères de MAT, la priorité thérapeutique est la survie maternelle, 

conduisant parfois à des décisions d'interruption de grossesse ou d'extraction fœtale à terme 

extrême (<28 SA), compromettant le pronostic fœtal [11,37,47]. 

Prématurité : conséquence inévitable des MAT sévères 

Le taux de prématurité dans notre série est particulièrement élevé : 66,7-69,2%, dont 

un tiers de grande prématurité <32 SA. Ce taux est cohérent avec les données de littérature 



La microangiopathie thrombotique au cours de la grossesse et la EPT 
 

 

  85 

qui rapportent des taux de prématurité de 60-80% dans les MAT gravidiques nécessitant une 

réanimation [21,37,47]. 

Meena et al. [32] rapportent dans une méta-analyse de 380 cas de SHUa associé à la 

grossesse : 

• Prématurité <37 SA : 72,1% 

• Prématurité <32 SA : 35,8% 

• Terme moyen à la naissance : 32,4 ± 4,2 SA 

• Poids de naissance moyen : 1 820 ± 650 g 

Ces données soulignent que la prématurité constitue une conséquence quasi-

inévitable des MAT gravidiques sévères, en raison de la nécessité d'extraction fœtale urgente 

pour sauvetage maternel ou de la survenue spontanée du travail dans un contexte 

d'inflammation systémique [20,47]. 

V. EPT VS ÉCULIZUMAB : COMPARAISON THÉRAPEUTIQUE ET 

INACCESSIBILITÉ DANS LE CONTEXTE MAROCAIN 
 

1. Éculizumab : traitement de référence du SHUa, mais inaccessible dans 

notre contexte 

L'éculizumab (Soliris®, Alexion Pharmaceuticals) est un anticorps monoclonal 

humanisé dirigé contre la fraction C5 du complément, bloquant ainsi la formation du complexe 

d'attaque membranaire C5b-9 et l'activation terminale de la cascade du complément 

[15,18,27,29]. Depuis son autorisation par la FDA en 2011 pour le SHU atypique, l'éculizumab 

s'est imposé comme le traitement de référence de cette pathologie, remplaçant 

progressivement la EPT dans les pays développés [14,26,28]. 

L'efficacité de l'éculizumab dans le SHUa est largement documentée par plusieurs 

essais cliniques prospectifs et études de cohorte :  
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Tableau 16. Efficacité de l'éculizumab dans le SHUa associé à la grossesse selon la littérature 

Année 

D’étude 

n Contexte Amélioration 

hématologique 

Amélioration rénale Évitement 

dialyse 

2013 41 SHUa adulte 88% 66% amélioration 

DFG 

74% 

2016 19 SHUa 

grossesse 

100% 58% récupération 

complète 

68% 

2021 1 SHUa post-

partum 

100% Récupération 

complète 

100% 

2020 1 HELLP+aHUS 100% DFG normalisé 100% 

2020 1 SHUa T1 

grossesse 

100% Fonction rénale 

stable 

NA 

 

Ces données démontrent que l'éculizumab permet une amélioration hématologique 

quasi-constante (88-100%) et une récupération rénale dans 58-100% des cas, avec un taux 

d'évitement de la dialyse à long terme de 68-100% [27,28,41]. Ces résultats sont nettement 

supérieurs à ceux de la EPT seule dans le SHUa, où seulement 40-60% des patientes récupèrent 

une fonction rénale normale [14,32,36]. 

Un point crucial pour l'utilisation de l'éculizumab dans les MAT gravidiques est son 

profil de sécurité pendant la grossesse. Bien que l'éculizumab soit classé catégorie C par la 

FDA (études animales montrant effets tératogènes, pas d'études contrôlées chez l'humain), les 

données accumulées depuis 2010 sont globalement rassurantes [29,41]. 

Passage transplacentaire : L'éculizumab est un anticorps IgG2/4 qui traverse 

activement la barrière placentaire, avec des concentrations fœtales atteignant 40-80% des 

concentrations maternelles au 3e trimestre [26,29]. Cependant, aucun effet tératogène n'a été 

rapporté chez les nouveau-nés exposés in utero. 

Recommandations internationales : Le groupe de travail international sur la prise en 

charge des MAT pendant la grossesse (Fakhouri et al. [41], Blood 2020) recommande 

l'utilisation de l'éculizumab dans le SHUa associé à la grossesse comme traitement de première 

ligne, en raison de son efficacité supérieure et de son profil de sécurité acceptable. 
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2. Inaccessibilité de l'éculizumab au Maroc : barrières multiples 

Barrière réglementaire : absence d'AMM au Maroc 

La première barrière à l'utilisation de l'éculizumab au Maroc est l'absence d'autorisation 

de mise sur le marché (AMM) délivrée par la Direction du Médicament et de la Pharmacie (DMP) 

du Ministère de la Santé marocain [48,49]. En 2025, l'éculizumab ne figure pas sur la liste des 

médicaments autorisés au Maroc, et aucune procédure d'enregistrement n'est en cours selon 

les informations disponibles. 

Cette absence d'AMM a plusieurs conséquences : 

• Impossibilité d'importation officielle : les pharmacies hospitalières ne peuvent pas 

commander l'éculizumab auprès des distributeurs pharmaceutiques 

• Absence de protocole thérapeutique standardisé : pas de recommandations nationales 

pour son utilisation 

• Impossibilité de suivi pharmacovigilance : pas de système de déclaration des effets 

indésirables barrière majeure est le coût exorbitant de l'éculizumab, qui en fait l'un 

des médicaments les plus chers au monde (10 000 € le flacon) [15,18,29]. 

Pour une patiente avec SHUa associé à la grossesse, le coût total du traitement par 

éculizumab sur 2 ans (durée minimale recommandée après un épisode de SHUa gravidique) 

atteint 309 500 euros, soit 48 fois le coût d'un traitement par EPT [15,18,29]. 

Au Maroc, où le PIB par habitant est de 3 800 USD (2025) et le budget annuel de santé par 

habitant de 180 USD, le coût de l'éculizumab représente : 

• 81 années de budget santé par habitant 

• 9,5 années de salaire moyen d'un médecin spécialiste 

• Le budget annuel d'un centre de santé rural pour 50 000 habitants 

Couverture par l'assurance maladie : L'Assurance Maladie Obligatoire (AMO) et le 

Régime d'Assistance Médicale (RAMED) au Maroc ne couvrent pas l'éculizumab, car : 

• Absence d'AMM (médicament non enregistré) 

• Coût dépassant largement les plafonds de remboursement (plafond AMO : 30 000 
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MAD/an ≈ 3 000 euros) 

Absence de commission d'évaluation pour médicaments d'exception 

En pratique, seules les patientes capables de financer personnellement l'éculizumab 

(≈3,5 millions de dirhams sur 2 ans) ou bénéficiant de programmes d'assistance 

pharmaceutique internationale peuvent y accéder [48,49]. 

Barrière diagnostique : absence d'exploration du complément 

Ce barrière, indirecte mais majeure, est l'inaccessibilité des tests dosage des 

complément nécessaires pour confirmer le diagnostic de SHUa et justifier l'utilisation 

d'éculizumab [15,18,19,48]. 

3. EPT : traitement de première ligne par défaut au Maroc 

Accessibilité et disponibilité 

Face à l'inaccessibilité de l'éculizumab, la EPT constitue la seule option thérapeutique 

réellement disponible pour le traitement des MAT gravidiques sévères au Maroc [2,48,49]. 

Tableau 17. Comparaison de l'accessibilité EPT vs éculizumab au Maroc 

Critère EPT Éculizumab 

Disponibilité Disponible  Non disponible (accès compassionnel 

rare) 

Coût 5000-800O DH/séance (couvert 

AMO) 

309 500 € sur 2 ans (non couvert) 

Délai d'accès <6 heures 4-12 semaines (procédure ATU) 

Formation 

équipe 

Personnel formé disponible Aucune expérience locale 

Diagnostic 

requis 

Diagnostic clinique suffisant Confirmation génétique obligatoire 

Efficacité PTT Traitement de référence (90% 

réponse) 

nefficace (cible C5, pas ADAMTS13) 

Efficacité SHUa Modérée (60% récupération 

rénale) 

Excellente (80-100% récupération) 

Efficacité SHAG Bonne (si sévère) Données limitées 

 

Au Maroc, la EPT thérapeutique est disponible uniquement dans les centres universitaire 

d’une manière très limitée. 

Cette disponibilité limitée contraste avec les besoins : avec une population de 37 millions 
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d'habitants et environ 600 000 naissances/an, l'incidence attendue de MAT gravidiques 

nécessitant une EPT serait de 240-600 cas/an (incidence 1/2 500 à 1/1 000 grossesses), 

largement supérieure à la capacité actuelle [1,48,49]. 

Efficacité de la EPT selon l'étiologie : données de notre série 

L'efficacité de la EPT dans notre série variait significativement selon l'étiologie de la MAT 

: 

Tableau 18. Efficacité de la EPT selon l'étiologie dans notre série 

Étiologie n Amélioration 

hématologique 

Amélioration rénale 

complète 

IRC 

résiduelle 

PTT 4 100% (4/4) 100% (4/4) 0% 

SHAG 9 100% (9/9) 89% (8/9) 11% (1/9) 

SHUa 1 100% (1/1) 0% (0/1) 100% (1/1) 

Total 

EPT 

14 100% (14/14) 93% (13/14) 7% (1/14) 

 

Ces résultats confirment les données de littérature : 

PTT : efficacité excellente (100%) La EPT reste le traitement de référence du PTT, avec une 

efficacité hématologique et rénale de 90-95% [4,9,10,34]. Dans notre série, les 4 patientes 

avec PTT ont toutes répondu favorablement à la EPT, avec récupération complète des fonctions 

hématologique et rénale. Ce résultat valide la pertinence de la EPT comme traitement de 

première ligne du PTT, même en l'absence d'éculizumab [37,38,40]. 

SHAG : efficacité bonne (89%) Le SHAG, forme la plus fréquente dans notre série (9/14 

patientes EPT, 64%), a présenté une excellente réponse hématologique (100%) mais une 

récupération rénale incomplète chez 1 patiente (11%), qui a développé une IRC stade 3 

résiduelle. Cette patiente présentait des facteurs de mauvais pronostic : créatinine pic à 42 

mg/L, anurie >5 jours, diagnostic tardif (J8 post-partum) [31,45]. 

L'efficacité de 89% de récupération rénale complète dans le SHAG est comparable aux 

séries internationales qui rapportent des taux de 80-90% avec EPT précoce [3,22,31]. Le 

facteur déterminant reste la précocité du diagnostic et du traitement : dans notre série, les 8 

patientes avec récupération complète ont toutes bénéficié d'une EPT <48 heures du 
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diagnostic, versus 8 jours pour la patiente avec IRC résiduelle. 

SHUa : efficacité limitée (0% récupération rénale complète) Le cas le plus problématique 

est notre patiente avec SHUa, qui malgré EPT (3 séances, J10-J12 post-partum), a développé 

une IRC stade 3 résiduelle (DFG estimé 45 mL/min à 6 mois). Cette évolution défavorable, bien 

que représentant un échec apparent de la EPT, reflète probablement : 

• Délai diagnostique et thérapeutique trop long : 10 jours entre le début des symptômes 

et l'instauration de la EPT, période pendant laquelle les lésions glomérulaires sont 

devenues irréversibles [14,31,36] 

• Mécanisme physiopathologique différent : le SHUa résulte d'une activation chronique 

du complément par défaut génétique, nécessitant un blocage spécifique de C5 plutôt 

qu'une simple élimination de facteurs circulants [15,18,23] 

• Cette observation souligne les limites intrinsèques de la EPT dans le SHUa, où elle doit 

être considérée comme un traitement de transition en attendant l'éculizumab, plutôt 

qu'un traitement définitif [14,18,32]. 

VI. Comparaison EPT vs éculizumab : données de la littérature 
L'éculizumab présente une supériorité modeste mais significative sur la EPT pour les 

paramètres hématologiques à court terme, avec des délais de normalisation plus rapides et 

des taux de réponse légèrement supérieurs [15,32]. Cependant, cette différence est 

cliniquement peu significative, les deux traitements aboutissant à une amélioration 

hématologique dans >90% des cas à J14-J21 [14,31]. 

la supériorité nette de l'éculizumab sur la EPT pour la prévention de l'IRC et de l'IRCT 

dans le SHUa [15,32,36]. La méta-analyse de Meena et al. [32] incluant 380 cas de SHUa 

associé à la grossesse rapporte : 

• Récupération rénale complète : 74,2% avec éculizumab vs 42,1% avec EPT seule (OR 

3,9 ; IC95% 2,1-7,3) 

• Progression vers IRCT à 1 an : 8,7% avec éculizumab vs 32,4% avec EPT seule (OR 0,21 

; IC95% 0,10-0,44, p<0,001) 

Cette différence s'explique par le mécanisme d'action spécifique de l'éculizumab qui 
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bloque durablement l'activation du complément, contrairement à la EPT qui ne fait qu'éliminer 

transitoirement les facteurs activateurs [15,18,23]. 

VII. Stratégies thérapeutiques dans un contexte de ressources 

limitées 
Face à l'inaccessibilité de l'éculizumab au Maroc, nous proposons un algorithme 

thérapeutique pragmatique adapté aux ressources disponibles : 
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Figure 38. Schéma de diagnostic et gestion des MAT gravidiques en 4 étapes - Protocole 

clinique. [19-55] 
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EPT préventive : option pour les grossesses ultérieures 

Pour les patientes avec antécédent de MAT gravidique souhaitant une nouvelle 

grossesse, et en l'absence d'accès à l'éculizumab prophylactique, la EPT préventive constitue 

une option envisageable [2,36,40]. 

Jiang et al. [40] rapportent dans une série de 57 grossesses ultérieures chez des 

femmes avec antécédent de PTT acquis : 

• Taux de rechute : 12,7% sous surveillance ADAMTS13 seule 

• Taux de rechute : 0% sous EPT préventive hebdomadaire dès 1er trimestre (n=8) 

• Taux de naissances vivantes : 89,5% (51/57) 

Un protocole de EPT préventive pourrait être proposé au Maroc pour les patientes à 

très haut risque de récurrence : 
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Figure 39. Schéma du protocole de EPT préventive pour patientes à haut risque de 

récurrence MAT. [40-36] 
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Cette stratégie, bien que contraignante (30-36 séances de EPT par grossesse), 

pourrait permettre de mener à bien une grossesse chez des patientes autrement contre-

indiquées. 

VIII. PRONOSTIC MATERNEL, FŒTAL ET RÉNAL À LONG TERME 

1. Pronostic maternel :  

Notre étude a enregistré une mortalité maternelle globale de 8,3% (3/36), représentant 

une amélioration spectaculaire comparée aux taux historiques de 18-44% dans les MAT 

gravidiques avant l'ère de la réanimation intensive et de la EPT [33,41,42,43]. Cependant, la 

différence majeure entre les groupes souligne l'impact direct de la EPT : 

• Groupe avec EPT : 0% de mortalité (0/14 décès) 

• Groupe sans EPT : 13,6% de mortalité (3/22 décès) 

Les trois décès dans le groupe sans EPT correspondaient à des profils distincts de 

défaillance multiviscérale : 

o Profil 1-2 : Microangiopathie réfractaire primitive avec choc cardiogénique, IRA 

anurique, défaillance hépatique, évoluant vers décès par choc réfractaire aux 

vasopresseurs à J3-J7 post-admission. 

o Profil 3 : Amélioration hématologique paradoxale initiale suivie d'une complication 

maternelle catastrophique tardive (hémorragie massive, OAP foudroyant, infection 

nosocomiale ?) à J15-J20, aboutissant au décès. 

Ces trois décès auraient probablement pu être évités par une EPT précoce, basée sur 

le profil d'indication identifié rétrospectivement : thrombopénie critique <20 000/mm³, LDH 

>3 500 UI/L, créatinine >25 mg/L, atteinte neurologique sévère. Ces paramètres auraient 

justifié une EPT d'emblée selon les recommandations internationales [9,41]. 

Parmi les 33 survivantes (100% - 3 décès), 28 patientes (84,8%) ont eu une récupération 

clinico-biologique complète, tandis que 5 patientes (15,2%) ont présenté des séquelles 

persistantes: 
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Deux patientes (6,1% globales) ont développé une IRC stade 3 avec DFG estimé 30-59 

mL/min à 6 mois : 

o Patiente du groupe EPT(SHUa) : DFG 45 mL/min, malgré traitement par EPT. Cette 

patiente illustre les limites de la EPT dans le SHUa et la nécessité d'un diagnostic et 

d'une inhibition C5 très précoces [14,31,32,36]. 

o Patiente du groupe sans EPT(SHAG) : DFG 52 mL/min, ayant présenté une créatinine 

pic à 42 mg/L avec anurie >7 jours avant dialyse, sans récupération complète malgré 

soutien rénal intensif. 

Ces deux cas de progression vers l'IRC illustrent les facteurs de mauvais pronostic rénal 

identifiés dans la littérature [31,32,36] : 

▪ Créatinine pic >30 mg/L 

▪ Anurie >5 jours 

▪ Diagnostic tardif (>3 jours) 

▪ Nécessité de dialyse d'emblée 

▪ Age maternel >35 ans 

▪ Hypertension artérielle persistante (HTA) 

Trois patientes (9,1% globales), toutes du groupe sans EPT, ont présenté une HTA 

persistante. Cette complication reflète probablement une lésion rénale résiduelle chronique 

avec altération des mécanismes de régulation tensionnelle [31,45]. Dashe et al. [33] rapportent 

dans un suivi à long terme (≥5 ans) que 39,1% des femmes ayant présenté une MAT gravidique 

développent une HTA chronique. 

Deux patientes du groupe avec EPT (14,3%, tous les deux cas de PTT avec atteinte 

neurologique sévère initiale) ont présenté des séquelles neurologiques persistantes : 

▪ Cas 1 : Déficit cognitif léger (Mini-Cog score 15-21/30) impactant l'autonomie 

professionnelle, malgré normalisation des IRM cérébrale 

▪ Cas 2 : Épilepsie partielle résiduelle (crises focales temporo-occipitales 1-2 fois/mois) 

nécessitant antiépileptiques chroniques 

Ces séquelles neurologiques du PTT gravidique, bien que rares (5-15% selon séries), 
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peuvent être invalidantes à long terme [4,9,33]. Le mécanisme implique probablement des 

lésions ischémiques microvasculaires irréversibles survenues avant normalisation des 

plaquettes et de la coagulation microvasculaire [9,10]. 

Une patiente du groupe avec EPT (7,1%) a présenté une ischémie mésentérique aiguë à 

J12 post-partum, nécessitant une résection colique segmentaire. Cette complication rare mais 

grave reflète l'atteinte microvasculaire systémique du PTT/SHAG et la nécessité d'une 

surveillance clinique prolongée même après normalisation hématologique. 

La durée médiane de séjour en réanimation était de 14 jours pour le groupe avec EPT 

versus 22 jours pour le groupe sans plasmaphérès. Cette différence entraîne des implications 

économiques et sociales majeures : 

▪ Coûts directs de réanimation 

▪ Durée d'absence maternelle du foyer réduite (14 vs 22 jours) 

▪ Meilleure disponibilité pour suivi du nouveau-né 

▪ Réinsertion socio-professionnelle plus rapide 

2. Pronostic fœtal et néonatal : résultats décevants malgré EPT 

Un résultat paradoxal de notre étude est que la EPT n'a pas amélioré significativement les 

résultats fœtaux et néonatals : 

• Taux de naissances vivantes : 64,3% avec EPT vs 59,1% sans EPT(NS) 

• Mort fœtale in utero : 28,6% avec EPT vs 36,4% sans EPT(NS) 

• Interruption médicale de grossesse : 7,1% avec EPT vs 4,5% sans EPT(NS) 

Ces résultats similaires suggèrent que le pronostic fœtal dans les MAT gravidiques sévères 

dépend principalement du terme gestationnel et des facteurs placentaires, plutôt que du 

traitement maternel [20,47]. 

La prématurité a été extrêmement fréquente dans notre série, atteignant des taux de 

66,7-69,2% selon le groupe, avec un tiers représentant une grande prématurité <32 SA : 

 

Cette prématurité massive reflète plusieurs facteurs : 

• Extraction fœtale urgente : Dans 63,6% des cas du groupe sans EPT et 43,0% du groupe 
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EPT, l'accouchement a été induit ou décidé chirurgicalement pour sauvetage maternel, 

indépendamment de la maturité fœtale [13,22]. 

• Insuffisance placentaire chronique : La MAT gravidique étant généralement associée à 

une insuffisance placentaire sévère (surtout le SHAG-HELLP), le fœtus est souvent en 

situation de souffrance chronique justifiant une extraction précoce [20,47]. 

• Travail prématuré spontané : Survenant chez 31,8% des patientes (7/22 naissances), le 

travail prématuré est probablement déclenché par l'inflammation systémique intense 

associée à la MAT [20,47]. 

• Terme moyen à la naissance faible : Dans notre série, le terme moyen était de 32,8 ± 

3,5 SA (extrêmes 24-39), comparable à la littérature (32,4 ± 4,2 SA chez Meena et al.) 

[32]. 

Mortalité néonatale modérée 

La mortalité néonatale dans notre série était de 8,3% (3/36 grossesses totales) avec 

2/22 naissances vivantes (9,1%), incluant : 

• 1 décès à J3 de détresse respiratoire sévère chez extrême prématuré 24+5 SA 

• 2 décès à J7-J14 de complications infectieuses (septicémie nosocomiale, entérocolite 

nécrotisante) 

Ce taux de 9,1% est comparable aux taux attendus dans la population générale de 

prématurés du même terme gestationnel [32,47], suggérant que la MAT maternelle n'entraîne 

pas une surmortalité néonatale directe au-delà de ce qui est attendu pour le terme et le poids 

de naissance. 

3. Pronostic rénal à long terme : 

 Importance du diagnostic et du traitement précoces 

Récupération rénale complète vs progression vers l'IRC 

Un résultat favorable de notre série est la récupération complète de la fonction rénale 

chez 93,3% des patientes avec EPT(13/14), comparé à 77,3% dans le groupe sans EPT (17/22). 

Ces résultats positifs contrastent fortement avec les données historiques où 25-50% des 



La microangiopathie thrombotique au cours de la grossesse et la EPT 
 

 

  99 

patientes avec MAT gravidique progressaient vers l'IRCT [22,32,45]. Cette amélioration peut 

être attribuée à : 

• EPT précoce : 85,7% instaurée dans les 24 heures chez les patientes EPT. 

• Support rénal optimal : 42,9% en épuration extrarénale continue, plutôt 

qu'hémodialyse intermittente. 

• Suivi néphrologique spécialisé : dans un centre tertiaire avec expertise. 

4. Facteurs prédictifs de bon pronostic maternel et rénal 

L'analyse multivariée (effectifs réduits, résultats tendanciels) a identifié plusieurs 

facteurs associés à une meilleure survie maternelle et une meilleure récupération rénale. 

Ces données, bien que peu puissantes statistiquement en raison des petits effectifs, 

soulignent l’importance cruciale de la précocité du diagnostic et du traitement comme facteur 

déterminant majeur du pronostic [1,7,31,41]. 

IX. CONTEXTE MAROCAIN ET PAYS EN DÉVELOPPEMENT : 

IMPLICATIONS DE L’ÉTUDE 

1. Épidémiologie particulière des MAT gravidiques au Maroc 

Population à risque élevé 

Notre série marocaine révèle une proportion élevée de multigestes et multipares (83,3% 

et 61,1% respectivement), contrastant avec certaines séries occidentales où les primigestes 

représentent jusqu'à 40-50% [16,21]. Cette différence reflète plusieurs facteurs 

démographiques et socio-culturels marocains : 

• Taux de fécondité élevé : 2,38 enfants/femme (2023) versus 1,5-1,8 en Europe. 

• Age moyen au premier accouchement précoce : 26,5 ans au Maroc versus 30 ans en 

Europe. 

• Accès inégal à la contraception : 64% des femmes mariées utilisent une contraception 

au Maroc versus 73% en Europe (OMS 2022). 

• Sous-reporting possible : les primigestes présentant une MAT fulminante pourraient 

décéder avant hospitalisation dans les zones rurales. 
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Prééclampsie et HELLP syndrome plus fréquents. 

Notre étude a révélé que 30,6% des patientes présentaient des antécédents de 

prééclampsie/HELLP, fréquence supérieure aux données occidentales (15-25%) [21,35]. Cette 

augmentation pourrait être due à : 

• Accès tardif aux soins prénataux : 35% des femmes enceintes marocaines réalisent leur 

première consultation après 12 SA 

• Absence de dépistage précoce de l'HTA gravidique : particulièrement en zones rurales 

(75% de la population) 

• Comorbidités métaboliques : obésité, diabète gestationnel plus fréquents dans 

certaines régions 

2. Implications de l'inaccessibilité aux tests diagnostiques 

Impact du manque d'ADAMTS13 sur la classification étiologique 

L'absence de dosage ADAMTS13 au Maroc a probablement entraîné une sous-estimation 

du PTT et une sur-estimation du SHAG dans notre série. Nous rapportons 13,9% de PTT, 

comparé à 15-20% dans les séries occidentales [8,9,34]. 

Plusieurs patientes classifiées comme SHAG sévère auraient pu avoir un PTT avec 

ADAMTS13 effondrée. 

Cette sous-estimation du PTT a probablement entraîné une sous-estimation de 

l'efficacité de la EPT, car le PTT répond en 90-95% des cas, supérieur au SHAG (60-80%) [9,34]. 

Impact du manque d'exploration du complément 

L'absence d'accès aux tests du complément au Maroc a conduit à une sous-estimation 

marquée du SHUa : seulement 2,8% versus 8-12% dans les séries occidentales [14,15,19]. 

Cette sous-estimation a plusieurs conséquences : 

• Absence de conseil préconceptionnel pour les patientes à haut risque de récurrence 

• Impossibilité de prophylaxie préconceptionnelle(EPT ou éculizumab) 

• Pronostic rénal insuffisamment étudié : le SHUa ayant un pronostic rénal plus sombre 

que le SHAG 
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• Inaccessibilité à l'éculizumab justifié par absence de confirmation génétique 

3. Système de santé et obstacles d'accès 

Fragmentation de la prise en charge 

Au Maroc, la MAT gravidique implique une coordination entre plusieurs acteurs du 

système de santé souvent non intégrés : 

Tableau 19. Architecture du système de santé marocain pour MAT gravidique 

Niveau de santé Capacité Limitations 

Centres de santé primaires (75 

000+) 

Identification prééclampsie, 

orientation 

Pas de tests biologiques, délai 

orientation 

Hôpitaux régionaux (100+) Stabilisation, transfusion Pas de EPT, pas de réanimation 

CHU (12 centres) EPT, réanimation Seulement 4 CHU avec EPT 

CHU Mohammed VI Marrakech Référence complète Capacité très limitée (1 appareil, 1 

équipe) 
 

Ce manque de coordination entraîne des délais diagnostiques et thérapeutiques 

importants. Dans notre série, le délai médian entre le début des symptômes et l'hospitalisation 

en réanimation maternelle était de 2,3 jours (extrêmes 1-8 jours). 

Ce délai, bien que acceptable comparé à certains pays d'Afrique subsaharienne, reste 

problématique comparé à 12-24 heures dans les séries européennes [3,41]. 

Coût direct de la EPT pour les patients 

Bien que théoriquement couverte par l'AMO au Maroc (8 séances/an autorisées), la EPT 

entraîne des coûts directs et indirects majeurs pour les patients [48,49] : 

Tableau 20. Analyse du coût de la EPT pour les patients marocains 

Type de coût Montant (MAD) Couverture AMO 

Coûts directs 
  

EPT/séance 6 400  100% 

Hospitalisation/jour 2 400  70% 

Transfusions 4 000  80% 

Coûts indirects 
  

Transport (taxi/ambulance) 500  0% 

Hébergement famille 800  0% 

Repas 300  0% 

Perte de revenus 50 000  0% 

Coût total 14 jours 200 400 ~65% 

Reste charge patient 70 140 35% 
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Le reste à charge de 70 140 MAD représente 2,3 années de salaire minimum au Maroc 

(3 000O MAD/an), constituant une barrière majeure pour les patients modestes. Cette 

situation entraîne une inégalité d'accès : seules les patientes capables de financer la EPT ou 

bénéficiant de protection sociale complète peuvent accéder au traitement optimal. 

4. Implications pour les autres pays en développement 

Généralisation des résultats 

Les résultats de notre étude marocaine possèdent une pertinence générale pour tous 

les pays en développement confrontés à l'épidémie émergente de MAT gravidiques : 

Points applicables universellement : 

• Algorithme diagnostique clinico-biologique sans tests spécialisés. 

• Efficacité de la EPT précoce même avec resources limitées. 

• Impact majeur de la centralisation en centres tertiaires. 

• Importance de la formation des équipes. 

Points spécifiques au contexte nord-africain : 

• Proportion élevée de multigestes et prééclampsies. 

• Inaccessibilité aux tests génétiques (limitation généralisable). 

• Coûts indirects majeurs. 

Recommandations pour implémentation dans pays en développement 

1. Diagnostic sans test spécialisé : Utiliser l'algorithme proposé (Section III) adapté aux 

ressources locales. 

2. Centralisation progressive : Augmenter graduellement le nombre de centres avec EPT 

(objectif : 1 par 5 millions habitants). 

3. Partenariats internationaux : Collaborations avec centres européens/américains pour 

l’envoi des tests génétiques du complément et la formation d'équipes. 

4. Accès compassionnel à l'éculizumab pour cas sélectionnés. 

5. Recherche collaboratif : Registres internationaux incluant pays en développement pour 

mieux documenté l’épidémiologie régionale. 
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X. LIMITES DE L’ÉTUDE 

1. Limites méthodologiques 

Effectif limité 

Notre série comprend seulement 36 patientes sur une période de 7 ans (2019-2025), 

effectif réduit pour une étude comparative. Cette limitation restreint la puissance statistique : 

certaines différences de mortalité (0% vs 13,6%) et de pronostic rénal ne sont pas 

statistiquement significatives, bien que cliniquement importantes. 

Implications : 

• Intervalles de confiance larges. 

• Analyses multivariées impossibles. 

• Conclusions doivent être prudentes et considérées comme hypothèses génératrices 

plutôt que confirmations définitives. 

Étude rétrospective unicentrique 

Notre étude est entièrement rétrospective et provenant d'un seul centre (CHU 

Mohammed VI, Marrakech), entraînant plusieurs biais : 

• Biais de sélection : Seulement MAT gravidiques hospitalisées en réanimation (peut-être 

30-50% des cas diagnostiqués). 

• Biais de décision thérapeutique : La décision de EPT reposait sur l'appréciation clinique 

de l'équipe, pas sur critères standardisés prospectifs. 

• Biais de documentation : Dossiers incomplets pour certains paramètres (ADAMTS13, 

haptoglobine non systématiquement dosées). 

• Biais de généralisation : Un seul centre marocain peut ne pas représenter la situation 

dans d'autres régions. 

Absence de groupe contrôle randomisé 

Nous n'avons pas d'étude randomisée comparant EPT versus non-traitement 

(éthiquement impossible) ou EPT versus éculizumab (inaccessible au Maroc). Les comparaisons 

reposent sur une population historique/observationnelle, exposée à tous les biais ci-dessus. 
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2. Limites diagnostiques 

Absence de confirmation biologique pour PTT et SHUa 

L'absence de dosage ADAMTS13 et de séquençage génétique du complément entache 

la validité diagnostique de notre classification. 

Cette absence de confirmation biologique limite notre capacité à valider les différences 

étiologiques en matière d'efficacité thérapeutique. 

Manque d'homogénéité dans les investigations 

Les investigations biologiques n'étaient pas standardisées : 

• Haptoglobine dosée chez 8/36 patientes seulement (22%) 

• Schizocytes documentés chez 26/36 patientes (72%) 

• Bilan immunohématologique absent chez 14/36 patientes (39%) 

Cette hétérogénéité d'investigation limite la comparabilité des données et entraîne une sous-

documentation possible de certains paramètres diagnostiques. 

3. Limites de suivi 

• Suivi limité pour l'évaluation rénale. 

• Absence de suivi fœtal dans le post-partum lointain 

• Aucun suivi du développement neuropsychique des nouveau-nés prématurés n'a été 

réalisé. Les données se limitent aux résultats néonatals immédiats. Le véritable impact 

des MAT gravidiques sur le devenir fœtal ne sera connu qu'après suivi à 2-5 ans. 

• Suivi insuffisant des patientes pour pronostic social et reproductif 

• Absence de suivi des patientes pour : 

                        -Activité professionnelle et insertion sociale. 

                        -Tentative de nouvelle grossesse. 

                        -Adhésion à la contraception. 
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4. Limites liées au contexte marocain 

Inaccessibilité aux tests diagnostiques de référence 

L'absence d'accès à l'ADAMTS13, séquençage génétique du complément et 

biomarqueurs angiogéniques au Maroc représente une limitation méthodologique majeure : 

nous ne pouvons pas comparer notre classification étiologique clinique aux critères 

diagnostiques de référence internationaux. 

Inaccessibilité à l'éculizumab 

L'absence d'accès à l'éculizumab représente une limitation pour l'évaluation complète 

du SHUa : nous rapportons les résultats de EPT seule, sans possibilité de comparer à un 

traitement de référence. Nos conclusions sur le SHUa sont donc basées sur un cas unique. 

5. Forces de l'étude 

Malgré ces limitations, notre étude possède plusieurs forces : 

• Documentation très détaillée : Données cliniques, biologiques et radiologiques 

systématiquement collectées 

• Première série nord-africaine importante : Contribue à la littérature très limitée sur 

MAT gravidiques dans pays en développement 

• Représentative du contexte réel marocain : Décrit les ressources réelles et obstacles 

pratiques, pertinents pour d'autres pays similaires 

• Résultats favorables de EPT : Confirme l'efficacité du traitement même sans 

infrastructure optimale 
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XI. PERSPECTIVES 

1. Implications pour la pratique clinique marocaine 

1.1 Standardisation d'un protocole national MAT gravidique 

Notre étude justifie l'élaboration d'un protocole national standardisé pour la prise en 

charge des MAT gravidiques, incluant : 

• Algorithme diagnostique sans tests spécialisés (Section III) 

• Critères d'indication de EPT (Section IV) 

• Modalités techniques standardisées (nombre séances, volume, substitution) 

• Suivi à long terme (rénal, neurologique, reproductif) 

1.2 Augmentation du nombre de centres de EPT 

Actuellement, un nombre limité de centres possèdent la EPT au Maroc pour une 

population de 37 millions d'habitants. Notre recommandation est de porter ce nombre à 10 

centres d'ici 2030, couvrant les 6 principales régions sanitaires. 

1.3 3. Création d'un registre national des MAT gravidiques 

Un registre prospectif national devrait être établi pour : 

• Documenter l'épidémiologie réelle des MAT gravidiques 

• Évaluer l'efficacité de la EPT 

• Identifier les patientes candidates à l'accès compassionnel d'éculizumab 

• Contribuer aux données des pays en développement 

 

1.4 4. Formation spécialisée des équipes 

Des formations spécialisées doivent être dispensées aux : 

• Obstétriciens : reconnaissance précoce des MAT, indications de EPT. 

• Réanimateur : gestion des complications. 

• Hématologue : technique de EPT. 

• Néphrologues : suivi rénal à long terme, conseil pré conceptionnel. 

• Urgentistes : stabilisation initiale, transport approprié. 
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2. Perspectives d'amélioration à long terme 

2.1 Accès à l'éculizumab via programmes humanitaires 

Le Maroc devrait négocier avec Alexion Pharmaceuticals pour établir un programme 

d'accès compassionnel au SHUa gravidique, inspiré des modèles turcs et brésiliens : 

• Réduction de prix de 50-60% 

• Limitation à 10-20 patientes/an 

• Limitation aux cas avec défaillance multiviscérale sévère 

• Requête obligatoire de confirmation génétique 

2.2 Développement de l'infrastructure de diagnostic génétique 

Un laboratoire national de génétique du complément devrait être créé ou un partenariat établi 

avec un centre français (ex. PNDS Microangiopathies Thrombotiques, Hôpital Necker) pour : 

• Séquençage des gènes CFH, CFI, MCP, C3, CFB, THBD 

• Dosage des auto-anticorps anti-CFH 

• Délai accéléré pour diagnostics urgents (EPT avant attente résultats) 

2.3 Anticipation des biosimilaires C5-inhibiteurs 

Les biosimilaires de l'éculizumab (prévus 2027-2029) pourraient offrir une réduction de 

prix de 40-60% tout en conservant une efficacité équivalente. Le Maroc devrait : 

• Anticiper l'AMM des biosimilaires 

• Initier les démarches de remboursement avant leur commercialisation 

• Prévoir les besoins en infrastructure de suivi (laboratoires) 

2.4 Collaboration internationale et recherche 

Notre série contribue à la documentation des MAT gravidiques dans les pays en 

développement, domaine largement sous-représenté dans la littérature. Les perspectives de 

recherche incluent : 

• Registres multicentriques internationaux : Collaboration Maroc-Afrique du Nord-

Afrique subsaharienne 

• Études économiques : Évaluation du coût-efficacité de la EPT vs éculizumab dans 

contexte de ressources limitées 

• Recherche interventionnelle : Essais de protocoles de EPT optimisés pour ressources 
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limitées 

• Réseaux de formation : Établissement de centres d'excellence avec tutorat pour autres 

centres  

3.  ALGORITHME DIAGNOSTIQUE ET THÉRAPEUTIQUE OPTIMAL : 

ADAPTATION AUX RECOMMANDATIONS INTERNATIONALES 2025 

Les recommandations internationales les plus récentes (ISTH 2025, HAS-PNDS 2022, Fakhouri 

et al. 2020) définissent un standard de care pour la prise en charge des microangiopathies 

thrombotiques gravidiques. Cet algorithme représente l'approche optimale basée sur les 

meilleures preuves scientifiques actuelles et constitue un protocole de référence à souhaiter 

dans notre contexte. 
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Figure 40. Algorithme diagnostic et management des microangiopathies thrombotiques en 

grossesse/post-partum selon les recommandations ISTH 2025, HAS-PNDS 2022 et Fakhouri 

et al. 2020. Cet algorithme représente le protocole optimal recommandé pour la prise en 

charge en grossesse et post-partum. [19-54-55] 
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CONCLUSION  
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Notre étude démontre que même dans un contexte de ressources limitées, la EPT peut 

sauver des vies chez les femmes enceintes atteintes de MAT gravidiques sévères. Les résultats 

de mortalité maternelle nulle dans le groupe avec EPT sont remarquables et contrastent 

fortement avec les données historiques. 

Cependant, cette amélioration reste fragile et inégalement accessible : nombre limité 

des centres disposent de EPT, les délais diagnostiques restent importants, et l'accès à 

l'éculizumab pour les patientes avec SHUa demeure un rêve inaccessible. 

Les prochaines années doivent voir une expansion significative de l'accès aux soins pour 

la MAT gravidique au Maroc, en ligne avec les objectifs du développement durable (Objectif 3 

: "Bonne santé et bien-être") et la recommandation émergente de la couverture sanitaire 

universelle. 
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RÉSUMÉ 

La microangiopathie thrombotique (MAT) gravide regroupe principalement le purpura 

thrombotique thrombocytopénique, le syndrome hémolytique et urémique gravidique et le 

syndrome hémolytique et urémique atypique, et constitue une urgence obstétricale majeure 

associant anémie hémolytique mécanique, thrombopénie et atteinte d’organe, avec une forte 

morbi-mortalité materno-fœtale. La plasmaphérèse thérapeutique (échanges plasmatiques, 

EPT) est un pilier du traitement de certaines de ces entités, mais son impact réel en contexte 

de ressources limitées reste mal documenté. 

L’objectif de ce travail était de décrire les caractéristiques épidémiologiques, 

obstétricales, cliniques et biologiques des MAT gravidiques prises en charge en réanimation 

maternelle au CHU Mohammed VI de Marrakech, et de comparer l’évolution des patientes 

traitées par EPT à celle des patientes prises en charge sans EPT. Il s’agit d’une étude 

rétrospective, observationnelle, descriptive et analytique, menée de janvier 2019 à 

décembre 2025, incluant les patientes enceintes ou en post-partum présentant une MAT 

définie par anémie hémolytique mécanique, thrombopénie et atteinte d’organe, réparties en 

deux groupes selon le recours à l’EPT. 

Les données sociodémographiques, obstétricales, cliniques, biologiques, 

thérapeutiques et évolutives ont été recueillies à partir des dossiers d’hospitalisation et des 

feuilles de surveillance, puis analysées de façon descriptive et comparative. Notre série montre 

que, malgré l’absence d’accès à certains tests spécialisés et à l’éculizumab, la mise en œuvre 

de l’EPT en réanimation maternelle permet une amélioration notable des paramètres 

hématologiques, rénaux et neurologiques, avec une mortalité maternelle nulle dans le groupe 

traité par EPT, contrastant avec les données historiques. 

Cependant, l’accès à cette thérapeutique demeure limité à quelques centres, les délais 

diagnostiques restent importants et le pronostic fœto-néonatal demeure souvent défavorable. 

Ces résultats plaident pour le renforcement des capacités diagnostiques, l’élargissement de 

l’accès à l’EPT et aux thérapeutiques ciblant le complément, ainsi que pour l’élaboration de 

protocoles nationaux adaptés aux MAT gravidiques dans les pays à ressources limitées. 
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ABSTRACT 

Thrombotic microangiopathies (TMAs) in pregnancy mainly include thrombotic 

thrombocytopenic purpura, pregnancy-associated hemolytic uremic syndrome and atypical 

hemolytic uremic syndrome, and represent major obstetric emergencies characterized by 

mechanical hemolytic anemia, thrombocytopenia and organ injury, with high maternal and 

fetal morbidity and mortality. Therapeutic plasma exchange (TPE) is a cornerstone of 

treatment in several of these entities, but its real-life impact in resource-limited settings 

remains insufficiently documented. 

The aim of this study was to describe the epidemiological, obstetrical, clinical and 

biological features of pregnancy-related TMAs managed in the Maternal ICU of 

Mohammed VI University Hospital in Marrakech, and to compare the outcomes of patients 

treated with TPE versus those managed without TPE. We conducted a retrospective, 

observational, descriptive and analytical study from January 2019 to December 2025, 

including pregnant or postpartum women with TMA defined by mechanical hemolytic 

anemia, thrombocytopenia and organ involvement, divided into two groups according to 

the use of TPE. 

Sociodemographic, obstetrical, clinical, laboratory, therapeutic and outcome data were 

collected from medical records and ICU charts and analyzed using descriptive and 

comparative statistics. Our series shows that, despite limited access to specialized 

diagnostic tests and to eculizumab, implementation of TPE in the maternal ICU setting led 

to a marked improvement in hematological, renal and neurological parameters, with zero 

maternal mortality in the TPE group, in sharp contrast with historical data. 

However, access to TPE remains restricted to a few centers, diagnostic delays are still 

significant and fetal–neonatal outcomes remain often poor. These findings support 

strengthening diagnostic capacities, expanding access to TPE and complement-targeted 

therapies, and developing national protocols tailored to pregnancy-related TMAs in 

low- and middle-income countries. 
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 ملخص 

 الخثارية الفرفريةّ أساسًا وتشمل الحملّ، مضاعفات أخطر من بالحمل المرتبطة الخثارية الدقيقة الأوعية اعتلالات تعُدّ 

 تتميز. اللانمطية اليوريمية الانحلالية والمتلازمة بالحمل، المرتبطة اليوريمية الانحلالية المتلازمة الصفيحات، قليلة

 والعصبيةّ، الكلوية خاصةّ عضوية إصابة مع صفيحات، نقص ميكانيكي، انحلالي دم فقر باجتماع الاضطرابات هذه

 هذه بعض في أساسيًا علاجًا البلازمية الفصادة تعُتبر. والجنين الأم لدى والوفيات المراضة في كبير بارتفاع وترتبط

.كافّ  بشكل واضحّ غيرّ يزال ما محدودةّ موارد ذات سياقات في الفعليّ تأثيرها أن غير الحالات،  

 الدقيقة الأوعية لاعتلالات والبيولوجية والسريرية، والتوليدية، الوبائية، الخصائص وصف هو الدراسة هذه هدف
 السادس محمد الجامعي الاستشفائي بالمركز الأمومي الإنعاش مصلحةّ في والمتابعة والنفاس، الحمل أثناء الخثارية
 هذهّ إلى اللجوء دونّ عولجت التي بتلك البلازمية الفصادة من استفادت التي الحالات تطور مقارنة مع بمراكش،

 شملت ،2025 ديسمبر إلى 2019 يناير من الفترة خلالّ وتحليلية وصفية رصديةّ، استعاديةّ، دراسةّ أجُريت. التقنية

 دم بفقر محدد خثاري دقيق وعائي لاعتلال وبيولوجية سريريةّ صورة قدمن اللواتي النفاس في أو الحوامل النساء
 من الاستفادة حسب مجموعتين إلى قسُ من ثم الأقل، علىّ واحدةّ عضوية وإصابة صفيحات، نقص ميكانيكي، انحلالي
.البلازمية الفصادة  

 الاستشفاء ملفات من الحالات وتطور والعلاجية، والبيولوجية، والسريرية، والتوليدية، الديموغرافية، المعطيات جُمعت

 غياب رغمّ أنه نتائجنا أظهرت. المجموعتين بين ومقارنّ وصفي لتحليل خضعت ثم الإنعاش، فيّ المراقبةّ وأوراق

 الأمومي الإنعاش فيّ البلازمية الفصادة اعتماد فإن الإيكوليزوماب، دواء توفر وعدم المتخصصةّ الفحوصات بعض
 الفصادة، مجموعة في الأمومية الوفيات انعدام مع والعصبية، والكلويةّ الدموية المؤشرات في ملحوظ بتحسن يسمح
.التاريخية بالمعطيات مقارنة  

 والإنذار طويلة التشخيصّ آجال تبقى كما المراكز، منّ قليل بعدد محدودًا التقنية هذه إلى الولوج يظل ذلك، ومع

ّ غير الحالات من كثير في والوليدي الجنيني  وتوسيع التشخيصية، القدرات تعزيز إلى المعطيات هذهّ تدعو. مُرض 

 لاعتلالات ملائمة وطنية بروتوكولات ووضع المتممة، لجهاز الموجهة والعلاجات البلازمية الفصادة من الاستفادة
ّ.المحدودة الموارد ذات البلدانّ في بالحمل المرتبطة الخثاريةّ الدقيقة الأوعية  
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ANNEXE 2 : Protocole de la EPT en réanimation maternelle CHU Mohemmed VI 
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ANNEXE 3 : DÉFINITIONS OPÉRATIONNELLES 

• Microangiopathie thrombotique (MAT) : association d’une anémie hémolytique 

mécanique, d’une thrombopénie et d’une atteinte d’organe. 

• Anémie hémolytique mécanique : présence de schizocytes >1 % associée à une 

élévation des LDH. 

• Thrombopénie : plaquettes <150 G/L. 

• Insuffisance rénale aiguë : augmentation de la créatinine sérique ≥1,5 fois la valeur 

de base ou diurèse <0,5 ml/kg/h pendant 6 heures. 

• Réponse à la EPT : amélioration clinique associée à une augmentation progressive du 

taux de plaquettes et une diminution des LDH. 

 

ANNEXE 4 : CRITÈRES D’INDICATION DE LA EPT 

La EPT a été indiquée en présence de : 

• Anémie hémolytique mécanique confirmée 

• Thrombopénie significative 

• Atteinte d’organe (neurologique et/ou rénale) 

• Forte suspicion de PTT, SHAG ou SHU 

• Absence de diagnostic alternatif évident 

 La décision thérapeutique a été prise sans attendre la confirmation biologique spécialisée, 

en raison de son indisponibilité et de la gravité des tableaux cliniques. 

 

ANNEXE 5 : ALGORITHME SIMPLIFIÉ DE PRISE EN CHARGE DES MAT GRAVIDIQUES 

1. Suspicion clinique de MAT chez une femme enceinte ou en post-partum 

2. Confirmation biologique : anémie hémolytique + thrombopénie 

3. Évaluation des atteintes d’organes (neurologique, rénale, hépatique) 

4. Élimination des diagnostics différentiels majeurs (CIVD, sepsis) 

5. Admission en réanimation maternelle 

6. Instauration urgente de la EPT 

7. Surveillance clinique et biologique rapprochée 

8. Réévaluation diagnostique secondaire selon l’évolution 

 

ANNEXE 6 : ASPECTS ÉTHIQUES 

Cette étude a été réalisée dans le respect des principes éthiques de la Déclaration d’Helsinki. 

Les données ont été recueillies de manière rétrospective à partir des dossiers médicaux, avec 

respect de l’anonymat et de la confidentialité des patientes. Aucune intervention 

supplémentaire n’a été réalisée dans le cadre de ce travail. 
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Annexe 7 : Score de sévérité proposé pour les MAT gravidiques (Score Marrakech-MAT) 

Calcul du score 

Critère Points 

Plaquettes (× 10³/mm³) 
 

< 20 3 

20–50 2 

51–100 1 

> 100 0 

LDH (UI/L) 
 

≥ 2 000 3 

1 000–1 999 2 

500–999 1 

< 500 0 

Créatinine (mg/L) 
 

≥ 30 3 

20–29 2 

10–19 1 

< 10 0 

Atteinte neurologique 
 

Coma (Glasgow ≤ 8) ou déficit focal 3 

Confusion (Glasgow 9–14) 2 

Céphalées sévères isolées 1 

Absente 0 

Instabilité hémodynamique 
 

Choc réfractaire (PAS < 90 malgré remplissage) 3 

Hypotension (PAS < 90 corrigée par remplissage) 2 

Tachycardie isolée (FC > 100 bpm) 1 

Stable 0 

Interprétation du score 

• Score 0–4 : MAT légère à modérée → Traitement médical conservateur ± 

accouchement 

• Score 5–9 : MAT sévère → Envisager EPT selon contexte clinique 

• Score ≥ 10 : MAT très sévère → EPT en urgence indiquée 
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ب قسم الطبي  

 أقسم بالله العظيم  
 أ ن أ راقب الله في مهنت 

  باذل  وأ ن أ صون حياة الإنسان في كافة أ طوارها في كل الظروف وال حوال 

نقاذها من الهلاك، والمرض، وال لم، والقلق.   وسعي في اإ

 و أ ن أ حفظ للناس كرامتهم و أ ستر عورتهم و أ كتم سرهم. 

 

 كل رعايت  ا الدوام من وسائل رحمة الله، مسخر وأ ن أ كون على  

 الطبية للقريب و البعيد، للصالح و الطالح، و الصديق و العدو. 

 

 و أ ن أ ثابر على طلب العلم و أ سخره لنفع الإنسان ل ل داه. 

 

وأ ن أ وقر من علمني وأ علم من يصغرني وأ ن أ كون أ خا لكل زميل)ة( في المهنة  

 الطبية متعاونين على البر و التقوى. 

 

يماني في سري وعلانيت،   وأ ن تكون حياتي مصداق اإ

 نقية مما يشينها تجاه الله ورسوله والمؤمنين. 

 .على ما أقول شهيد  و الله
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