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I - Table des abréviations :

ACOG : American college of obstetrician and gynécologists

ADAMTS13 : Disintegrin and metalloproteinase with a thrombospondin type 1 motif, 
member 13

AVC : Accident vasculaire cérébral

CAPS ou SCAP : Syndrome catastrophique des antiphospholipides

CFH : Complément factor H

CIVD : Coagulation intravasculaire disséminée

CNGOF : Collège national des gynécologues et obstétriciens français

DFG : Débit de filtration glomérulaire

(s)Eng : Récepteur endoglobine (soluble)

EVT : Throphoblaste extra villeux

(s)Flt1 : Soluble fms-like tyrosine kinase-1

HAS : Haute autorité de santé

HELLP : Hémolysis, elevated liver enzymes, low platelet count

HIF : Hypoxia-inducible factor

HLA : Human leucocyte antigen

HPP : Hémorragie du post partum

HR : Hazard ratio

HTA : Hypertension artérielle

IDM : Infarctus du myocarde

IRA : Insuffisance rénale aiguë

IRC : Insuffisance rénale chronique

KDIGO : Kidney disease improving global outcomes

LDH : Lactate Déshydrogénase

MAT : Microangiopathie thrombotique

MCP ou CD46 : Membrane cofactorprotein

MFIU : Mort foetale in utero

MRC : Maladie rénale chronique

NO : Monoxyde d'azote

NK : Lymphocytes Natural Killer

PAD : Pression artérielle diastolique

PAS : Pression artérielle systolique

PBR : Ponction biopsie rénale

PlGF : Facteur de croissance placentaire
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PMSI : Programme de Médicalisation des Systèmes d'Information

PTT : Purpura thrombotique thrombocytopénique

RCIU : Retard de croissance intra-utérin

RCP : Réunion de concertation pluridisciplinaire

SA : Semaines d'aménorrhées

SAPL : Syndrome des anti phospholipides

SFHTA : Société française d'hypertension artérielle

(a)SHU : Syndrome hémolytique et urémique (atypique)

(t)SHU : Syndrome hémolytique et urémique (typique)

(pp)SHU ou (p-a)HUS : Pregnancy related atypical hemolytic uremic syndrome

TAFI :Thrombin activatable fibrinolysis inhibitor

TGF-B1 : Facteur de croissance transformant bêta 1

TM : Thrombomodulin

VA : Voie alterne du complément

VEGF : Facteur de croissance endothélial vasculaire
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II - INTRODUCTION  

A. Les microangiopathies   thrombotiques

La microangiopathie  thrombotique (MAT)  est  un syndrome biologique,  regroupant
plusieurs pathologies ayant les caractéristiques communes suivantes : 

• Une  anémie  hémolytique  mécanique,  se  traduisant  par  une  haptoglobine
effondrée, des LDH et une bilirubine augmentés et la présence de schizocytes
au frottis sanguin.

• Une thrombopénie périphérique.
• Des  défaillances  d’organes  multiples  et  variées,  plus  ou  moins  sévères,

secondaire  à  la  présence  de  micro-thrombi  vasculaires  disséminés.
Les atteintes rénales, neurologiques et cardiaques sont les plus fréquemment
retrouvées et les plus sévères [1].

Les MAT sont des pathologies rares, leur incidence est estimée entre 350 et 700
nouveaux cas par  an en France (données du Centre National  de Référence des
MAT),  mais certaines formes secondaires sont probablement plus fréquentes que
cela.
 

Figure 1 – Étiologies des microangiopathies thrombotiques [1].

On peut différencier plusieurs types de MAT. Les étiologies les plus fréquentes sont : 
• Les  syndromes  hémolytiques  et  urémiques  (SHU)  typiques  liés  à  une

shigatoxine (STX).
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• Les  syndromes  hémolytiques  et  urémiques  (SHU)  atypiques  liés  à  une
dysfonction de la voie alterne du complément. 

• Le  purpura  thrombotique  thrombocytopénique  (PTT)  lié  à  un  déficit  en
ADAMTS13.

On  peut  également  développer  une  MAT  au  cours  de  nombreuses  situations
variées de physiopathologies très différentes : syndrome paranéoplasique, infections,
iatrogénies,  carences  vitaminiques,  anomalie  métabolique,  hypertension  artérielle
maligne,  syndrome  d'hémolyse,  thrombopénie  et  cytolyse  hépatique  (HELLP),
maladie  auto-immune  tel  que  le  lupus  ou  le  syndrome  des  antiphospholipides
(SAPL). Ces situations sont regroupées sous le terme de « MAT secondaires » [1].

1. Syndrome hémolytique et urémique typique (STX+)

La plupart des SHU typiques font souvent suite à un épisode infectieux digestif dû à
une Escherichia coli O157:H7 productrice de shigatoxines (STX) ou à une Shigella
dysenteriae sérotype 1 [2].

Au niveau rénal, l'internalisation de ces toxines dans les cellules cibles telles que
les cellules endothéliales glomérulaires, inhibent la synthèse protéique. Cela conduit
au détachement,  à l’apoptose ou à la nécrose de ces cellules, exposant ainsi  de
manière anormale la membrane basale sous-jacente.  Cela va engendrer un effet
thrombogénique de la paroi  vasculaire et  causer l’activation des plaquettes et de
la coagulation, responsable de la MAT intra glomérulaire [2].

Il n'existe pas de traitement spécifique de ces formes. La prise en charge consiste
principalement en des soins de supports et de la dialyse si nécessaire [2].

2. Syndrome hémolytique et urémique atypique (SHUa)

Dans  le  syndrome  hémolytique  et  urémique  atypique,  la  MAT  s’explique  par
la dysfonction de la voie alterne (VA) du complément. Celle-ci fonctionne en temps
normal de manière auto régulée pour aboutir à la formation du complexe d'attaque
membranaire (C5b9) qui  permet  à  l'organisme de se  défendre  contre  les agents
infectieux notamment [2].

Dans le SHUa, il existe une perte de la régulation de cette voie alterne, soit par la
perte  des  facteurs  inhibiteurs  (MCP/CD46,  Facteur  H,  Facteur  I)  soit  par  une
surexpression des facteurs activateurs (Facteur B, C3 convertase). Ces dysfonctions
peuvent  être  secondaires  à  une  cause  génétique  dans  la  majorité  des  cas  ou
acquises dans 10 % des cas, avec le développement d’auto-anticorps (anti facteur H,
C3Nef) [2]. 

Cependant,  le  fait  que certaines personnes porteuses de mutations ne déclarent
jamais de SHUa suggère un rôle clé des facteurs déclenchants environnementaux
tels que les infections ou la grossesse dans l’apparition d’un SHUa. 

Le mode de révélation le  plus fréquent  est  une insuffisance rénale aiguë sévère
associée à des stigmates de MAT biologique. Dans 20 % des cas il est observé des
manifestations  extrarénales :  déficits  neurologiques,  souffrance  myocardique,
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pancréatite… [2].

Le  traitement  repose  principalement  sur  l'administration  d’un  bloqueur  de  la  C5
convertase (ECULIZUMAB, RAVULIZUMAB…) [2]. 

3. Purpura thrombotique thrombocytopénique (PTT)

Le PTT est lié à un déficit en ADAMTS13, congénital ou acquis. L'ADAMTS13 est
une protéase capable de cliver le facteur Willebrand. En son absence, les plaquettes
s’agglutinent  sur  le  facteur  Willebrand  présents  en  excès  à  la  surface  de
l’endothélium et créent de nombreux micro-thrombi au niveau des vaisseaux [2].

Le  déficit  acquis  (auto-anticorps)  est  largement  majoritaire  (95%)  et  peut  se
développer à tout âge (médiane 40 ans) [3].

Le déficit  congénital  est une maladie génétique récessive, lié à une mutation sur
le  gêne  de  l'ADAMTS13,  aussi  appelé  le  syndrome  d'Upshaw-Schulman.  Ce
syndrome se déclare dans la majorité des cas dans l'enfance mais peut parfois se
révéler plus tardivement, notamment au cours d’une première grossesse. Chez ces
patientes atteintes d'une forme de révélation tardive, il n'existe en général pas de
poussée en dehors des grossesses [2][4].

La  symptomatologie  prédominante  du  PTT  est  la  symptomatologie  neurologique
(céphalées,  confusion,  convulsions  et  coma).  L'atteinte  cardiologique  (ischémie
myocardique) constitue cependant un élément pronostic majeur dans cette maladie
[2]. 

Le traitement du PTT varie en fonction de la cause : 
• Un  traitement  immunosuppresseur  sera  mis  en  place  en  cas  de  PTT

auto-immun (corticothérapie, échanges plasmatiques, et anticorps anti CD20).
• Un  traitement  par  Caplacizumab  (anticorps  inhibant  l’interaction  entre

le facteur Willebrand et les plaquettes) peut être associé à ces thérapeutiques
en cas de PTT acquis sévère.

• Une plasmathérapie sera démarrée en urgence dans les formes génétiques
(perfusion de plasma frais congelé ou échanges plasmatiques au PFC) [2].

• Récemment, un traitement par ADAMTS13 recombinante a été développé, il
est utilisé en alternative de la plasmathérapie dans certains cas exceptionnels
de PTT génétique.

Dans  cette  étude,  nous  nous  sommes  particulièrement  intéressés  aux  MAT
développées  au  cours  de  la  grossesse,  et  notamment  au  HELLP syndrome  qui
n'apparaît qu'au cours de la grossesse. Il complique la prééclampsie, qui résulte d’un
dysfonctionnement de la vascularisation placentaire. 

B. Grossesse physiologique et pathologies vasculo-placentaires.

1. Adaptation physiologique au cours de la grossesse

Lors d'une grossesse physiologique, l'augmentation du débit cardiaque permet une
augmentation du débit sanguin placentaire et un remodelage artériel des vaisseaux
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placentaires qui vont perdre leur capacité de vasoconstriction. Il existera donc une
relation linéaire entre la tension artérielle et la perfusion du placenta [5].

Lors de l'implantation du placenta, les cellules du syncytiotrophoblaste vont acquérir
des propriétés d'invasion au contact de la décidue et entraîner des modifications au
niveau des vaisseaux et du tiers supérieur du myomètre. Il en résulte la destruction
des cellules  musculaires  lisses des artères  spiralées et  la  création  de bouchons
cellulaires à l'interface avec la chambre intervilleuse [5].

Avant 12 semaines d’aménorrhée (SA), les artères spiralées se dilatent, la chambre
intervilleuse n'est pas perfusée par le sang maternel, le placenta se développe donc
dans un milieu pauvre en oxygène. Après 12 semaines d'aménorrhées le bouchon se
détruit  du  fait  de  la  pression  dans l’artère  spiralée  et  du  remodelage vasculaire.
La pression en oxygène augmente donc drastiquement dans la chambre intervilleuse
[5]. 

En cas de dysfonctionnement au cours de ces différentes étapes, il en résulte une
hypoxie placentaire à l'origine de la prééclampsie. 

Figure 2 – Implantation placentaire physiologique et pathologique [6].

2. Prééclampsie

La prééclampsie touche environ 1 à 2 % des grossesses et représente la quatrième
cause  de  décès  maternel  en  France  (données  de  l'assurance  maladie).  Elle  est
définie par l'apparition d'une hypertension artérielle supérieure à 140/90 mmHg à
deux reprises et d'une protéinurie > 0,3 g/24h survenant de novo après 20 semaines
d’aménorrhées  (SA).  Dans  certains  pays,  en  l'absence  de  protéinurie,  une  HTA
associée à un taux de plaquettes < 100 G/l, une IRA supérieure à 96 µmol/l, une
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augmentation des transaminases à 2 fois la norme, un œdème aigu pulmonaire ou
des  troubles  neurologiques  sont  considérés  comme  suffisants  pour  faire  le
diagnostic. Le retard de croissance intra-utérin est également un élément diagnostic
discuté mais non pris en compte dans la définition des collèges français (CNGOF) et
américain de gynécologie et d'obstétrique (ACOG) [7][10].

La  physiopathologie  de  la  prééclampsie  est  complexe  et  implique  plusieurs
composantes. Dès le 1er trimestre, il existe un défaut d'invasion trophoblastique et
donc du remodelage artériel qui en résulte. De ce fait, il existe un défaut de perfusion
de  la  chambre  intervilleuse  persistant  après  12  SA.  De  même,  la  persistance
anormale des cellules musculaires lisses, maintient les capacités vasoconstrictrices
des  artères,  et  entraîne  des  phénomènes  d'hypoxie-réoxygénation  au  sein  du
placenta [5].

De cette hypoxie placentaire va découler la production de HIF (facteur induit  par
l'hypoxie), sFlt1 (récepteur soluble au PlGF et au VEGF) et sEng (récepteur soluble
du  TGF-B1  responsable  de  la  production  du  VEGF).  En  présence  de  grandes
quantités de ces récepteurs solubles, le VEGF et le PlGF ne vont pas pouvoir se lier
à leurs récepteurs membranaires présents à la surface des cellules endothéliales. Il
en résulte une dysfonction cellulaire, un défaut de relaxation et donc des dommages
vasculaires importants notamment au niveau des capillaires fenêtrés présents dans
le foie, les reins et le cerveau [5][8].

Par ailleurs, l'hypoxie altère les fonctions mitochondriales et qui entraîne l'apoptose
des cellules  du syncitiotrophoblaste.  Les débris  libérés,  contenant  des fragments
d'ADN placentaire générent la production de radicaux libres oxygénés qui altèrent les
cellules endothéliales et activent le complément [5][8].

La diminution du PlGF est visible 9 à 11 semaines avant l'apparition des signes de
prééclampsie, l'augmentation de sFlt1 est visible 5 semaines avant l'apparition des
signes de prééclampsie. De ce fait le ratio sFlt1/PlGF peut être utilisé à visée de
dépistage, et de diagnostic dans la prééclampsie. L'insuffisance rénale et l'hypoxie
placentaire quelle qu’en soit la cause perturbent son interprétation. Son dosage n'est
à ce jour pas recommandé par la HAS car il n'a pas montré de bénéfice sur la morbi-
mortalité materno-fœtale [5].

Figure 3 – Conséquences de l'expression des récepteurs solubles sEng et sFlt1 sur
l'endothélium [9].
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Il  existe  dans  la  prééclampsie  un  défaut  de  balance  entre  vasoconstriction  et
vasodilatation à la faveur de la vasoconstriction. L'augmentation du taux d'ADMA
(asymmetric  dimethylarginine)  circulant  entraînant  une  dysfonction  de  la  NO
synthétase et une diminution des taux de NO et de prostacycline relargués. De plus,
les cellules endothéliales produisent plus de substances vasoconstrictrices tels que
l'endothéline 1 et le thromboxane A2 [5][8]. 

3. Facteurs de risques de prééclampsie

Les facteurs de haut risque de développer une prééclampsie sont : les antécédents
de prééclampsie, les grossesses multiple, l'hypertension artérielle, le diabète, les ma-
ladies  rénales  chroniques,  et  les  pathologies  auto-immunes  (lupus,  SAPL).  Les
autres facteurs de risques de développer une prééclampsie sont résumés dans le ta-
bleau ci-dessous : 

Figure 4 - Facteurs de risques de prééclampsie selon l'ACOG [10].

S'ajoutent  à  ces facteurs  de  risques,  la  procréation  médicalement  assistée  selon
l'ISSHP (International Society for the Study of Hypertension in Pregnancy). 

4. Traitements

A l'heure actuelle, l’Aspirine est recommandé chez les femmes enceintes ayant un
antécédent  de pathologie vasculaire placentaire (Recommandation forte).  Elle est
initié idéalement avant 16 SA à la dose de 100 à 160 mg par jour. En revanche, dans
les  recommandations  françaises,  il  n'existe  pas  de  bénéfice  prouvée  à  sa
prescription chez le patientes diabétiques,  hypertendues, IRC, ainsi  que chez les
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patientes  nullipares  ou  ayant  une  grossesse  multiple  [7].  Elle  est  par  contre
recommandée outre atlantique par l’ACOG chez toutes les patientes à haut risque
[10].

Une prééclampsie est définie comme sévère si elle est compliquée : d'hypertension
avec une PAS ≥ 180 mmHg et/ou une PAD ≥ 120mmHg, de douleurs épigastriques
et/ou  de  l’hypocondre  droit  “en  barre”  persistantes  ou  intenses,  de  céphalées
sévères ne répondant pas au traitement, de troubles visuels ou auditifs persistants,
de déficit neurologique ou de troubles de la conscience, de réflexes ostéo-tendineux
vifs,  diffusés  et  polycinétiques,  de  crise  d’éclampsie,  de  détresse  respiratoire,
d'œdème aigu du poumon, de HELLP syndrome, d'insuffisance rénale aiguë [11].
Ces situations doivent faire discuter l'accouchement qui est le seul traitement curatif
de la prééclampsie. Il  aura lieu de manière plus ou moins urgente en fonction du
terme,  de  la  nécessité  d'une  corticothérapie  de  maturation  pulmonaire  fœtale  et
surtout de la sévérité des signes cliniques maternels et fœtaux [12].

Figure 5 - Prise en charge de la prééclampsie sévère selon les recommandations de
2015 de la SFHTA [12].

C. Microangiopathies thrombotiques   et grossesse

Ce  travail  s’intéresse  spécifiquement  aux  microangiopathies  au  cours  de  la
grossesse. Même si la forme la plus fréquemment retrouvée chez la femme enceinte
est le HELLP syndrome compliquant une prééclampsie, les autres causes de MAT
peuvent  aussi  se  révéler  pendant  cette  période  (SHUa,  SHUt,  PTT,  MAT
secondaires) mais elles sont plus rares (Incidence : 1/25 000 grossesses) [13].

Il est donc parfois complexe de faire le diagnostic différentiel du HELLP syndrome
chez la femme enceinte. Cependant, celui-ci est crucial car leur prise en charge est
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différente en fonction de l’étiologie. Un des éléments permettant de différencier les
différentes causes est le délai  d'apparition de la MAT par rapport  au début de la
grossesse :  le PTT surviendra dans la majorité des cas en milieu de grossesse (67%
entre 16 et 28 SA) alors que le SHUa surviendra plutôt en fin de grossesse [14]. 

1. Le HELLP syndrome

Le HELLP syndrome (hemolysis, elevated liver enzymes and low platelets count) est
une  complication  qui  survient  au  cours  de  la  prééclampsie.  Il  est  défini  par
l’association d’une prééclampsie (clinique et biologique),  compliqué d’une MAT et
d’une  cytolyse  hépatique  plus  ou  moins  sévère.  Il  reste  peu  fréquent,  à  titre
d'exemple au CHU de Toulouse en 2023 sur 4859 accouchements, il  y a eu 176
prééclampsies dont 29 HELLP syndromes (0,6% des grossesses). 

Sur le  plan physiopathologique,  cette  MAT est  favorisée par  le relargage de Fas
ligand par le placenta et les lymphocytes qui vont venir se lier aux récepteurs Fas
présents en grande quantité à la surface des cellules endothéliales des vaisseaux
sinusoïdaux  hépatiques.  Cela  induit  l’agrégation  leucocytaire,  l'accumulation  de
fibrine responsable d'un état procoagulant local, de micro-thrombi hépatiques et donc
de la cytolyse [8].

Les  facteurs  de  risques  de  développer  un  HELLP sont  assez  similaires  à  ceux
précédemment  évoqués  pour  la  prééclampsie.  Il  semblerait  qu’un  surrisque  de
HELLP existe en cas d’HTA gravidique mal contrôlée [15]. 

Le seul traitement du HELLP syndrome est la délivrance qui doit avoir lieu dans les
plus brefs  délais.  Les recommandations américaines excluent  la  possibilité  d'une
attitude expectative en cas de HELLP syndrome [10]. En pratique, en fonction du
terme de la grossesse et des disparités de présentations (clinique ou biologique), les
prises en charges ne sont pas homogènes et sont plus complexes.

2. Le purpura thrombotique thrombocytopénique au cours de la grossesse

Le PTT (congénital  ou acquis) peut  survenir  au cours de la  grossesse mais son
incidence est rare (1/200 000 grossesses).  Cependant,  la proportion des femmes
enceintes  dans  les  cohortes  de  patients  ayant  présenté  un  PTT  n’est  pas
négligeable, elle est comprise en 10 et 31% en fonction des études [14]. 

De plus, dans quasiment 25% à 35% des cas, il s’agissait de la révélation tardive
d’un déficit  congénital  en  ADAMTS13 (syndrome d’Upshaw-Schulman)  ne  s’étant
jamais manifesté avant la grossesse [4]. Le déclenchement de la maladie pendant
la grossesse serait possiblement expliqué par l'augmentation du taux de facteur de
Von Willebrand actif qui peut atteindre 200 à 500 % en fin de grossesse et donc
l'augmentation théorique des besoins en ADAMTS13 pour le réguler [16].

Le traitement repose sur l’administration de plasma frais congelé qui semble aussi
efficace  pour  la  mère  que pour  l’enfant.  En  l’absence de traitement,  la  mortalité
fœtale est importante [14][17].
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3. Syndrome hémolytique et urémique atypique au cours de la grossesse

Les  SHU  atypiques  avérés  du  péri-partum  représentent  environ  7  %  des  SHU
atypiques [17] et surviennent dans la période du post-partum dans 79% des cas [19].
Dans la grande majorité des cas, une anomalie de la voie alterne du complément a
été mise en évidence, avec environ 50% de mutation génétique [18][20]. 

Il n’existe pas de recommandations sur la prise en charge de ces patientes. Lorsqu’il
est trop tôt pour envisager l’accouchement et que la grossesse peut être poursuivie,
le  traitement  repose  principalement  sur  l'administration  d’un  bloqueur  de  la  C5
convertase (ECULIZUMAB ou RAVULIZUMAB) [2]. 

4. Autres causes de MAT au cours de la grossesse

Toutes les autres étiologies de MAT que nous avons évoquées peuvent survenir au
cours de la grossesse même si elles restent rares. Cependant, une entité spécifique
à la grossesse est décrite dans la littérature : « pregnancy related atypical hemolytic
uremic  syndrome  (p-aHUS) ».  Cette  entité  regroupe  les  patientes  ayant  été
transfusées  massivement  sur  une  hémorragie  du  post  partum  (HPP)  et  qui
présentent dans ce contexte un tableau d’IRA et de MAT biologique, les patientes
ayant un SHU atypiques avérés et celles dont le diagnostic reste incertain mais qui
présentent des caractéristiques semblables [13]. 

Une étude sur 40 patientes ayant présentées un tableau de p-aSHU à la suite ou non
d'une hémorragie du post partum retrouvait des lésions histologiques de MAT chez
toutes les patientes ayant une MAT sans HPP et dans 72,7 % chez les patientes
présentant une MAT post HPP [13].

Dans  cette  même  étude  aucune  mutation  pathogène  de  la  voie  alterne  du
complément n’a été retrouvée dans le groupe MAT post HPP. En revanche, le taux
de  mutations  pathogènes  était  de  25  %  dans  le  groupe  de  patientes  ayant
présentées  une  MAT sans  HPP.  Des  haplotypes  (MCP-H2,  CFH-H3,  CFH-R1*B)
conférents un possible risque de SHU ont été retrouvés chez 36 % des patientes
avec HPP et 50 % des patientes sans HPP [13].

De l'ECULIZUMAB a été administré chez 19 des 25 patientes ayant une MAT post
HPP.  Il est difficile de statuer sur le bénéfice de ce traitement mais la récupération
rénale était élevée (92,8%) [13]. 

La mortalité fœtale était de 22,5 % dans cette étude [13].

Le risque d’IRA n’est pas négligeable au cours des différentes formes de MAT. Par
ailleurs,  le  fait  de  développer  une  IRA quelle  qu’en  soit  la  sévérité  impacte  le
pronostic rénal à long terme comme cela a été montré dans de nombreuses études
[21].

D. Insuffisance rénale aiguë au cours de la grossesse.

Il  existe  au  cours  de la  grossesse une hyperfiltration  glomérulaire  en  réponse à
l'augmentation du volume sanguin et à la baisse de la pression oncotique, entraînant

18



ainsi une baisse du taux de créatininémie. En conséquence, lors du 3ème trimestre,
le taux de créatininémie normal est donc d'environ 50-60 µmol/l. 
Une  IRA est  donc  définie  au  cours  d’une  grossesse  par  l'augmentation  de  la
créatinine à plus de 96 µmol/l [10][11].

1. IRA et grossesse

Les IRA en per-partum concernent environ 2 % des grossesses [22]. Les causes
sont  multiples  mais  sont  principalement  d’origine  fonctionnelles  (choc  septique,
hypovolémique), infectieuses (pyélonéphrite) ou par nécrose tubulaire (hémorragie
du post-partum). 

Il existe cependant des mécanismes spécifiques d’IRA en cas de prééclampsie et de
MAT. 

2. IRA et prééclampsie

Les  prééclampsies  représentent  15-20  %  des  IRA  pendant  la  grossesse,
responsable d’un risque accru de décès maternel et fœtal tardif [22]. 
De  même,  plus  l’IRA est  sévère  et  plus  les  séquelles  rénales  irréversibles  sont
importantes, avec environ 1/3 des patientes n’ayant pas récupéré leur fonction rénale
antérieure à la sortie de la maternité [23].
L'HTA gravidique lors d'une précédente grossesse semble être un facteur de risque
d'IRA stade 2 ou 3 lors de la grossesse suivante [23]. 

La  physiopathologie  de  l’atteinte  rénale  dans  la  prééclampsie est  principalement
expliquée par le fait que le VEGF est exprimé dans le glomérule à la surface des
podocytes et des cellules endothéliales. Il a donc un rôle clé dans le maintien de
l’intégrité de la barrière de filtration glomérulaire. La captation du VEGF par sFlt-1,
altère  les  cellules  endothéliales  glomérulaires  et  entraine  une  diminution  de  la
néphrine podocytaire responsable de la glomérulopathie [24].

Lorsqu’une  PBR  est  réalisée,  la  microscopie  optique  met  en  évidence  des
glomérules ballonisés avec une disparition de la lumière des capillaires du fait d'une
turgescence des cellules  endothéliales.  En coloration  argentique on peut  voir  un
aspect de doubles contours de la membrane basale glomérulaire. Il  existe parfois
des lésions de hyalinose segmentaire et focale. En microscopie électronique, on peut
observer  des  vacuoles  cytoplasmiques  dans  les  cellules  endothéliales.  En
immunofluorescence il existe des dépôts de fibrinogène mésangio-pariétaux [25]. 

3. IRA et MAT du péri-partum

L'insuffisance rénale aiguë est fréquente au cours de toutes les formes de MAT [2]. 

• Le risque d’IRA en cas de HELLP syndrome est plus important que lors d’une
prééclampsie non compliquée avec un risque augmenté d’un facteur 3 [26]
[27]. Son incidence est très variable en fonction des études (jusqu'à 48%) et
elle  est  associé  de  manière  indépendante  à  une mortalité  maternelle  plus
importante [28]. La grande majorité des patientes récupèrent ad integrum leur
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fonction rénale au décours (> 80%) mais certaines développent une IRC à
distance [29]. 

• L'IRA au cours du  SHU (typique ou atypique) est souvent sévère. Les SHU
typiques nécessitent la dialyse dans 50 % des cas. L'évolution spontanée de
la maladie est généralement spontanément favorable avec une récupération
de la fonction rénale dans 2/3 des cas [30]. Dans le SHU atypique les patients
nécessitent  la  dialyse  dans 71% des cas [18].  En l'absence de traitement
spécifique, plus de la moitié des patients ne récupèrent pas de fonction rénale
normale [18][19].

• Le  PTT est en général moins pourvoyeur d’IRA sévère que le HELLP ou le
SHU  et  la  sévérité  de  l’atteinte  rénale  est  souvent  moindre  avec  une
récupération rapide sous traitement optimal. Dans cette étude le taux d’IRA
était de 58%, avec 10 % d’IRA sévère KDIGO 3 et 4% d’IRA nécessitant la
dialyse [31]. 

Cependant,  les  épisodes  d’IRA répétés  liés  aux  rechutes  de  la  maladie
peuvent constituer un risque de développer une IRC. Néanmoins, il existe peu
de données sur le devenir à long terme de ces patients [2].

• L'histologie rénale dans le cadre de ces différentes causes de MAT montre de
manière  non  spécifique  un  aspect  de  doubles  contours  de  la  membrane
basale  glomérulaire,  en  lien  avec  les  dépôts  denses  granuleux  sous
endothéliaux constitués de fibrinogène, visibles également en IF. On observe
également  une  mésangiolyse  et  des  micro-thrombi  dans  les  capillaires
glomérulaires et les artères de petit calibre [25].

Dans le cas du HELLP syndrome, la MAT est définie théoriquement comme étant de
localisation uniquement hépatique et non rénale. Cependant, peu d'études ont pu
étudier la coexistence d’une MAT intrarénale car la réalisation d'une ponction biopsie
rénale (PBR) dans le contexte de grossesse avancée, d'HTA et de thrombopénie est
compliquée. Pour autant, lorsque la PBR a été réalisée (n=6), il a été retrouvé un
épaississement endothélial glomérulaire chez toutes les patientes et des occlusions
artériolaires pour  2 d’entre elles,  ces lésions étant  des lésions de MAT typiques.
Il coexistait également des lésions de nécrose tubulaire aiguë (n=3) et des lésions
nécrose corticale aiguë (n=1) [29].

Figure 6 – Anatomopathologies rénales au cours du HELLP syndrome [29].
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E. Complications à long terme associées aux MAT du péri-partum.

Les  MAT  du  péri-partum  sont  associées  à  un  risque  de  morbi-mortalité  non
négligeable à court terme. 

Le rapport INSERM sur la mortalité maternelle en France (publiée en avril  2024)
rapporte un taux de mortalité maternel global qui reste significatif avec un décès tous
les 4 jours sur les périodes de 2013 à 2018. Dans 3 à 6,5 % des cas, ces décès
étaient  secondaires  à  un  désordre  hypertensif  de  la  grossesse  incluant  les
prééclampsies, les éclampsies et les HELLP syndromes [32]. Plus spécifiquement,
dans cette étude sur des HELLP syndrome, le taux de décès est d’environ 1 % [33]. 

Pour  le  PTT,  la  mortalité  maternelle  est  quasi  nulle  grâce  aux  traitements  mais
la  mortalité  fœtale  reste  importante  [34].  Les  SHU  sont  surtout  grevés  d’une
morbidité rénale maternelle importante.

Les MAT du péri-partum sont également associées à des complications maternelles
à  long  terme  non  négligeables,  notamment  sur  le  plan  rénal  et  sur  le  plan
cardiovasculaire. 

1. Risque rénal à long terme

Le risque d’insuffisance rénale à long terme chez les patientes ayant présenté une
prééclampsie a bien été montré dans de nombreuses études [35][36]. Environ 0,7%
des patientes développent une IRC au décours d’un épisode de prééclampsie, dont
10% d’IRC de stade 4 ou 5, soit un risque multiplié par 5 par rapport aux grossesses
non compliquées. Ce risque augmente avec le nombre de grossesses et le nombre
d’épisodes  de  prééclampsie  [37].  De  même,  chez  les  patientes  ayant  déjà  une
maladie rénale sous-jacente, telle que la néphropathie à dépôts mésangiaux d’IgA,
la prééclampsie est un facteur de progression de la maladie rénale chronique [38].

Une albuminurie (> 30 mg/g de créatininémie) voire une protéinurie significative (0,3
g/g de créatininémie) peuvent également persister à distance de cet épisode. Elle est
estimée à environ 12% entre 6 et 11 mois du post partum, témoin des séquelles
rénales, qui font le lit de la maladie rénale chronique [39][40].

Peu de données sont présentes dans la littérature concernant l'histologie rénale à
distance de ces patientes. Une étude norvégienne réalisée chez des patientes ayant
eu  une  biopsie  rénale  montre  un  taux  significativement  plus  élevé  de  hyalinose
segmentaire et focale chez les patientes aux antécédents de prééclampsie [41].

En comparaison à la prééclampsie, il existe très peu de données sur le devenir de
la fonction rénale des patientes ayant présentées une MAT du péri-partum. 

• Concernant les HELLP syndromes, on retrouve là encore des résultats très
variables. Dans une étude chinoise (n=65 HELLP compliqués d'IRA), 26 %
avaient un créatininémie supérieure à 120 µmol/l à un an de suivi [42]. Dans
cette autre étude (n=41) le taux d'IRC était de 4% à 2 ans de suivi [29]. 

• Dans  le  SHU  atypique,  en  l'absence  de  traitement  adéquat,  l’insuffisance
rénale chronique terminale est quasi inéluctable. Le taux d’insuffisance rénale
terminale  a  considérablement  baissé  grâce  à  l’arrivée  de  nouvelles
thérapeutiques bloquant le complément. Il est actuellement situé entre 10 et
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12 % [43].  Dans cette  étude l’utilisation l’ECULIZUMAB permet une survie
rénale à 10 ans supérieure à 80%. Il doit donc être débuté le plus tôt possible
une fois le diagnostic suspecté et maintenu dans l’attente des résultats des
examens génétiques [17].

• Le PTT est à un moindre degré pourvoyeur d'insuffisance rénale chronique
(6%  à  6  ans)  et  ce  de  manière  indépendante  des  épisodes  répétés
d'insuffisance rénale aiguë [44].

2. Risque cardiovasculaire à long terme

Le  risque  cardiovasculaire  est  majoré  au  long  cours  chez  les  patientes  ayant
présenté une prééclampsie avec 16% de décès cardiovasculaire et 9% de décès
secondaire à un AVC (période 2016-2018 – rapport INSERM 2024) [32]. 

Elles ont également un surrisque de développer une HTA chronique [45]. En effet,
50%  de  ces  patientes  développeront  une  HTA dans  les  15  ans  suivants  leur
prééclampsie, soit un risque relatif de 3,7 ([2,7-5,5] IC 95%) [40]. Cela est d’autant
plus important si la prééclampsie apparaît précocement pendant la grossesse (<37
SA),  toutes  complications  cardiovasculaires  confondues  (Accident  vasculaire
cérébral, Infarctus du myocarde, HTA) [40][45]. 

De même, 1/3 des femmes ayant présenté un IDM avant 55 ans avait un antécédent
d’HTA et/ou de prééclampsie pendant la grossesse [47]. Le risque estimé d’IDM est
de 5,6 ([3,96-7,27] IC 95%) en cas de prééclampsie sévère. Ce risque est encore
plus  important  en  cas de prééclampsie  précoce ou de RCIU associé  (RR :  7,71
[4,40-13,52] IC 95%) [40].

Le risque d’AVC ischémique est également augmenté de 60% dans cette population
tout comme le risque d’AVC hémorragique [45][48]. Le risque relatif d’AVC dans les
10 ans était de 2,03 ([1,54-2,67] IC 95%), par rapport aux femmes sans antécédent
de  complications  hypertensives  de  la  grossesse  et  ceci  augmentait  si  la
prééclampsie était compliquée d’un accouchement prématuré (RR : 5,08 [2,09-12,55]
IC 95%) [40].

En comparaison à la  prééclampsie,  il  existe  très peu de données sur  le  devenir
cardio-vasculaire des patientes ayant présentées une MAT du péri-partum. 

• Chez les patientes ayant présenté un HELLP syndrome, il existe cependant
un risque augmenté d’hypertriglycéridémie post prandiale du fait de l'altération
de la vascularisation des sinusoïdes hépatiques qui diminue la filtration des
chylomicrons.  Cela  a  pour  conséquence  une  augmentation  du  risque
d’athérosclérose chez ces patientes [8].

• Chez les patients atteints de SHU atypique, il existe des données indiquant un
surrisque  d'artériopathie  chronique,  indépendamment  des  risques  liés  à
l'insuffisance rénale chronique [49].

• Chez les patientes ayant présenté un PTT, le risque d'infarctus du myocarde
est  également  majoré  en  période  de  rémission  de  la  maladie  à  13,1  %
comparé à 2,6 % chez une population de même âge et de même sexe [50].
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F. Objectifs de l’étude

L’objectif principal de ce travail est de caractériser l’ensemble des microangiopathies
thrombotiques révélées pendant  le  péri-partum (SHU,  PTT,  HELLP ou autres)  et
d’étudier le devenir à court terme de ces patientes sur le plan rénal.

Les objectifs secondaires sont : 
• D’étudier le devenir de la fonction rénale à long terme.
• D’étudier les complications cardiovasculaires à long terme.
• De  déterminer  les  facteurs  de  risque  de  MRC  à  long  terme  dans  cette

population.
• D’étudier et d’adapter le suivi médical à long terme de ces patientes sur le

plan rénal et cardiovasculaire.

III - MATERIELS ET METHODES

Il s’agit d’une étude observationnelle, rétrospective, monocentrique, réalisée au CHU
de  Toulouse.  Nous  avons  inclus  toutes  les  patientes  ayant  présenté  une
microangiopathie  thrombotique  du  péri-partum  dont  les  grossesses  se  sont
terminées entre le 01/06/2006 et le 31/12/2022.

1. Critères d'inclusion et d'exclusion

Grâce au  Programme de Médicalisation des Systèmes d'Information (PMSI), nous
avons pu identifier 650 patientes qui ont présenté une MAT au cours de leur vie entre
janvier 2000 et janvier 2023 au CHU de Toulouse. 

Les critères d’inclusion étaient les suivants :

• Avoir  présenté un tableau de MAT quelle qu’en soit  la cause entre janvier
2000 et janvier 2023.

• Avoir plus de 18 ans.

• Avoir  présenté  les  premiers  symptômes de MAT pendant  la  grossesse ou
dans les 4 semaines ayant suivies l'accouchement.

Ont été exclues toutes les patientes qui avaient présenté une MAT avant le début de
leur grossesse, quel que soit la cause de la MAT. 

Parmi les 406 HELLP syndrome, 9 patientes ont été exclus car il  s’agissait d’une
erreur de PMSI.  Nous avons donc inclus 397 patientes qui  ont été étiquetées et
prises en charge comme un HELLP syndrome

Sur l’ensemble des autres patientes (SHU, PTT et MAT secondaires), 18 étaient en
contexte de péri-partum pendant leur 1er poussée de MAT. Les 226 autres patientes
ont donc été exclues. 
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Figure 7 – Diagramme de flux

2. Recueil de données

Les  données  cliniques  et  biologiques  ont  été  recueillies  rétrospectivement  via  le
dossier médical des patientes. 

Nous avons recueilli les données concernant : 

• Les  caractéristiques  initiales  des  patientes  avant  la  grossesse  (données
anthropométriques,  antécédents  gynécologiques,  obstétricaux,
cardiovasculaires et néphrologiques).

• Les  caractéristiques  de  la  grossesse  en  cours  (prescription  d’aspirine,
présence  d’un  diabète  gestationnel,  d’une  HTA  gravidique,  d’une
prééclampsie)  et  des  facteurs  de  risques  de  prééclampsie  associés
(créatininémie avant grossesse, protéinurie avant grossesse). 

• Le  diagnostic  de  MAT  avec  les  paramètres  d’hémolyse (NFS,  plaquettes,
haptoglobine,  bilirubine,  LDH,  réticulocytes  et  schizocytes)  et  du  bilan
étiologique réalisé (bilan auto-immun, activité ADAMTS 13, analyse de la voie
alterne du complément et ratio sFlt1/PlGF). 

• Les paramètres associés au HELLP syndrome, soit le bilan hépatique (ALAT,
ASAT, GGT et PAL) ainsi que le bilan d’hémostase (TP, TCA, fibrinogène). 

Pour  les  chiffres  d’hémoglobine,  de  plaquettes,  d’haptoglobine  et  du  bilan
d’hémostase, les chiffres les plus bas ont été retenus. Pour le bilan hépatique, la
bilirubine, les LDH, les réticulocytes et les schizocytes, les chiffres les plus hauts
ont été retenus. 
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• Les complications associées à la MAT à court terme : 

La  présence  d’atteintes  d’organes  lors  du  diagnostic  de  la  MAT :  cardiaque
(troponine) et rénale (créatininémie, protéinurie, nécessité de dialyse)

Les  conséquences  maternelles  à  court  terme :  modalité  et  terme  de
l’accouchement, nécessité de transfusion et d’amines vasopressives. 

Les  conséquences  pour  le  fœtus :  mortalité,  prématurité,  admission  en
réanimation.

• Les complications associées à la MAT à long terme : 

Le  devenir  de  la  fonction  rénale  à  long  terme :  créatininémie,  protéinurie,
hématurie,  réalisation  d’une  biopsie  rénale,  mise  en  place  d’un  suivi
néphrologique au long cours et nécessité de dialyse/transplantation rénale.

Les complications cardiovasculaires à long terme : HTA chronique, mise en place
d’un suivi cardiologique, antécédent d’AVC ou d’un IDM. 

3. Définitions

Pour ce travail nous avons utilisés les définitions suivantes : 

• Insuffisance  rénale  aiguë :  Nous  avons  considéré  comme  une  IRA toute
augmentation de la créatinine supérieure à 85 µmol/l  (borne supérieure de
notre laboratoire). Les stades KDIGO étaient définis en prenant comme valeur
normale de créatinine 65 µmol/l. Une IRA était de stade KDIGO 1 entre 86 et
130 µmol/l de créatinine, de stade KDIGO 2 si la créatinine était supérieure à
2 fois la norme (soit entre 131 et 195 µmol/l) et de stade KDIGO 3 si elle était
supérieure à 3 fois la norme (soit 195 µmol/l).

• Insuffisance rénale chronique : Nous avons considéré les patientes IRC si leur
DFG au cours du suivi était inférieur à 60 ml/min/1,73m2.

• Maladie rénale chronique : Nous avons considéré les patientes comme MRC
si elles présentaient une altération du DFG et/ou si elles avaient au moins un
des  marqueurs  d’atteintes  rénale  suivants :  albuminurie  >  30  mg/g  et /ou
protéinurie > 0,5 g/g en l’absence de traitement néphroprotecteur bloqueur du
système rénine angiotensine aldostérone ; hématurie : GR > 10/mm3 ou 10
000/ml  (après  avoir  éliminé  une  cause  urologique)  ;  leucocyturie  :  GB  >
10/mm3 ou 10 000/ml (en l’absence d’infection) ou une malformation rénale
connue.

• Prématurité : Nous avons considéré prématuré tous les enfants nés avant 37
semaines d’aménorrhée.

• Prééclampsie :  Nous définissons la  prééclampsie comme une hypertension
artérielle  supérieure  à  140/90  mmHg  à  deux  reprises  associée  à  une
protéinurie  >  0,3  g/24h survenant  de  novo après  20 SA.  En l'absence de
protéinurie, nous avons considérés une HTA associée des critères de HELLP
comme suffisants pour faire le diagnostic [7]. Concernant l’aide au diagnostic
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de prééclampsie, nous avons considéré comme pathologique un ratio sFlt-
1/PlGF supérieur à 85.

• Score de dépistage de la PE au premier trimestre : Il  prend en compte les
facteurs  de  risque  recueillis  par  l’interrogatoire,  les  mesures  biophysiques
(tension artérielle, échographie du 1er trimestre avec mesure de la longueur
crânio-caudale, index de pulsatilité à l’écho-doppler des artères utérines), et
les marqueurs biologiques (PAPP-A et PlGF) entre 11 et 13+6 SA.

• HELLP  syndrome :  Il  est  défini  par  la  HAS  comme  l’association  d’une
hémolyse  avec  présence  de  schizocytes,  d’une  élévation  des  enzymes
hépatiques (ASAT > 70 UI/L) et d’une thrombopénie < 100 G/L.

• Microangiopathie thrombotique : Elle est définie par une anémie hémolytique
mécanique, se traduisant par une haptoglobine effondrée, des LDH et une
bilirubine augmentés et la présence de schizocytes au frottis sanguin. Elle est
associée à une thrombopénie périphérique et une ou plusieurs défaillances
d’organes.

Ces  deux  dernières  définitions  ne  sont  pas  parfaitement  respectées  dans  notre
étude. Nous nous sommes rendu compte que parmi les patientes dont le diagnostic
final retenu était un HELLP syndrome (n = 397) seulement 31 patientes remplissaient
les  critères  de  ces  deux  définitions.  Ceci  est  en  partie  expliqué  par  le  fait  que
l’haptoglobine et les schizocytes n’étaient pas dosés systématiquement. Nous avons
donc  choisi  d’inclure  dans le  groupe  HELLP syndrome toutes  les  patients  ayant
présenté une prééclampsie et  ayant  eu  un ou plusieurs  paramètres  associés au
HELLP, qu’ils soient complets ou incomplets. 

Nous avons donc divisé nos patientes en 4 groupes : les HELLP Syndrome, les PTT,
les MAT post hémorragie de la délivrance et enfin un groupe « Autres » dans lequel
nous avons mis toutes les patientes qui n’avaient pas été identifiées comme des
HELLP syndromes, qui n’avaient pas présenté d’hémorragie de la délivrance et qui
n’étaient  pas  des  PTT.  Dans  ce  groupe  nous  avons  inclus  un  syndrome
catastrophique des anti-phospholipides (CAPS), les autres n’ont pas de diagnostics
clairement établis. 

4. Autorisations et statistiques

Cette recherche rétrospective, monocentrique portée par le CHU de Toulouse menée
avec la méthodologie de référence MR-004 prévoyant le recueil de données à partir
de dossiers médicaux et de prélèvements issus de soin, ne rentre pas dans le cadre
de la loi  Jardé comme définie par l'article R1121-1 et n'a pas nécessité l'avis du
Comité de Protection des Personnes. 
Après demande de l'accord de la  DRCI (Délégation à la  recherche clinique et  à
l'innovation),  cette  recherche  a  été  enregistrée  au  registre  interne  du  CHU  de
Toulouse sous la référence RnIPH 2023-120. 

Une note informative a été délivrée aux patientes afin qu’elles puissent s’opposer au
recueil de leurs données. 
Un questionnaire a été envoyé à toutes les patientes (par mail ou courrier) afin de
recueillir  les  informations  concernant  leur  statut  cardiologique  et  néphrologique
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actuel. (Annexe 1) De même, une ordonnance de bilan biologique leur a été envoyée
en même temps que le questionnaire et la note d’information afin qu’elles puissent
réaliser un bilan sanguin et urinaire évaluant leur fonction rénale à long terme. 

Le recueil  de données a été réalisé par extraction informatique manuelle (logiciel
ORBIS,  MOLIS,  SINED,  ICCA)  puis  complété  manuellement  avec  les  résultats
biologiques de laboratoires externes et les données du questionnaire.
Ces données ont toutes été saisies avec le logiciel Redcap.

Les  variables  quantitatives  sont  exprimées  en  moyenne  +/-  écarts  types  ou  en
médiane (interquartile range Q1Q3) selon leurs distributions, tandis que les variables
qualitatives sont exprimées en données chiffrées (nombre et pourcentage). 
Les analyses statistiques ont été réalisées à l’aide du logiciel Excel Stat (Test de
Fisher, Mann-Whitney et Kruskal Wallis).

IV - RESULTATS

1. Caractéristiques maternelles avant la grossesse.

L'âge médian au diagnostic était  de 32,5 ans [28-35]. Il  s'agissait d'une première
grossesse  pour  44,1 % des  patientes  et  d'un  premier  accouchement  pour  60 %
d’entre  elles.  5,8 %  des  patientes  avaient  eu  recours  à  une  procréation
médicalement assistée et 10,1 % des grossesses étaient des grossesses multiples
(dont 2 grossesses de triplés). 5 % des patientes étaient obèses. (Tableau 1)

Concernant  les  antécédents  au  cours  des  précédentes  grossesses,  20,2 %
des  patientes  avaient  déjà  présenté  des  fausses  couches  spontanées,  12,5  %
des interruptions volontaires de grossesses et  2,2 % des morts  fœtales in  utero.
De même, 1,7 % des patientes avaient  déjà présenté une hypertension artérielle
isolée  et  8,8 % une  prééclampsie.  Un  RCIU avait  été  retrouvé  dans  2,6  % des
grossesses. (Tableau 1)

En  ce  qui  concerne  les  antécédents  maternels  antérieurs  à  la  grossesse,  on
retrouvait 7 % de dysthyroïdies, 6,5 % d'HTA chroniques, 1,7 % de diabètes et 1,4 %
de maladies rénales chroniques (3 patientes de MRC stade 3 et 3 patientes de MRC
stade 1 et 2).  (Tableau 1)

Si on prend en compte les facteurs de hauts risques de prééclampsie de l’ACOG
[10], 67 patientes avaient un seul facteur de risque, 13 patientes avaient 2 facteurs
de risque cumulés et une patiente avait 3 facteurs de risques cumulés.

La créatininémie médiane avant la grossesse était à 64,5 µmol/l [55,2-77,2]. 0,5 %
des patientes avaient une protéinurie > 0,5 g/g avant le début de la grossesse et
0,7 % des patientes avaient une malformation rénale ou urologique connue (dont une
patiente avec un rein unique, 2 avec des malformations urétérales). (Tableau 1)

2. Données de suivi ambulatoire de la grossesse  .

Chez les  patientes  qui  ont  développé  un HELLP syndrome,  25  patientes  (6,2%)
avaient été mises sous aspirine en prévention du risque de prééclampsie (12 % de
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Kardégic et 84 % d'Aspégic). La prescription d'aspirine était principalement lié à une
pathologie auto-immune (SAPL, lupus) ou une HTA gravidique lors d'une précédente
grossesse (n = 5), une néphropathie chronique (n = 4), une HTA chronique (n=2) ou
à une prééclampsie lors d'une précédente grossesse (n = 3). Chez 3 patientes, il a
été  prescrit  devant  un  score  de  risque  élevé  de  prééclampsie  au  dépistage  du
premier  trimestre.  Aucune  patiente  des  autres  groupes  à  risque  n’a  reçu  de
l’Aspirine. (Tableau 2)

Au cours de la grossesse actuelle, 8,4 % des patientes ont développé un diabète
gestationnel dont 14 % étaient précoces (avant 24 SA). 17,6 % les patientes ont été
diagnostiquée  d’une  HTA gravidique  au  cours  du  suivi  ambulatoire  dont  68,5 %
précocement (<34 SA). 12,8 % des patientes ont développé une protéinurie > 0,3 g/g
au cours du suivi ambulatoire. (Tableau 2)

22,4 % des  patientes  avaient  eu  un  dosage  du  ratio  sFlt1/PlGF  au  cours  de  la
grossesse. Il était supérieur à 85 dans 97,8 % des cas avec dans 89,2 %, un dosage
réalisé avant 34 SA.  Dans la majorité des cas, le dosage du ratio sFlt1/ PlGF était
réalisé pour la première fois à l'admission en hospitalisation dans un contexte de
prééclampsie, parfois déjà compliquée de HELLP syndrome. (Tableau 2)

L'ensemble  des  patientes  du  groupe  HELLP  syndrome  ont  par  définition  un
diagnostic de prééclampsie. Dans 55,3 % des cas il s'agissait d'une prééclampsie
précoce  avant  34  SA.  Dans  les  autres  groupes  de  notre  étude  seulement  une
patiente  a  développé  une  prééclampsie  (groupe  MAT post  hémorragie  du  post-
partum). (Tableau 2)

Dans 67,1 % des cas, le diagnostic de prééclampsie était fait dans le même temps
que  le  diagnostic  de  microangiopathie  thrombotique  ou  dans  les  48 heures  qui
précédaient. (Tableau 2)

A posteriori, nous nous sommes intéressés de plus près aux 31 patientes ayant fait
des  HELLP syndrome répondant  parfaitement  à  la  définition  donnée par  la  HAS
(hémolyse avec schizocytes positifs, ASAT > 70 UI/L, plaquettes < 100 G/). Nous les
avons comparés aux données de l’ensemble de nos patientes et de l’ensemble des
HELLP. Du point de vu des caractéristiques maternelles avant la grossesse et des
données  du  suivi  ambulatoire  les  résultats  étaient  relativement  comparables  en
dehors d’un nombre plus important de primigestité et de primiparité dans le groupe
HELLP selon  les  critères  HAS par  rapport  au  groupe  de  l’ensemble  de  HELLP.
(Tableaux 1 bis et 2 bis :  Annexe 2)

3. Paramètres cliniques et biologiques au diagnostic de MAT.

Le terme au diagnostic  de  MAT était  de  32 SA [29-35].  Le  diagnostic  était  plus
précoce dans les groupes PTT (23,5 SA (18-32])  et  le groupe « Autres » (19 SA
[17,5-33]) et plus tardif dans le groupe MAT post HPP (39 SA [28-40]). (Tableau 3)

La pression artérielle systolique médiane au diagnostic de MAT était à 160 mmHg
[150-180]  et  la  pression  artérielle  diastolique  médiane  à  100  mmHg  [90-107,5].
(Tableau 3)
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Le taux d'hémoglobine médian était de 9,7 g/dl [8,3-10,7] et le taux de plaquettes
médian était de 72 G/l [48-97]. Ces taux étaient plus bas dans les autres groupes par
rapport  au  groupe  HELLP  syndrome.  7,8 %  des  patientes  avaient  un  taux  de
plaquettes < 30 G/l, principalement dans le groupe PTT (66,7%) et MAT post HPP
(50%). (Tableau 3)

Les schizocytes étaient positifs dans seulement 33,5 % des cas. L'haptoglobine était
effondrée dans 69,2 % des cas et le taux de LDH médian était à 724,5 UI/l [433-
1223]. L'haptoglobine et les schizocytes n'avaient été dosé que chez respectivement
263 et 230 patientes.  Ces chiffres étaient globalement plus élevés dans les autres
groupes par rapport au groupe HELLP. (Tableau 3)

Dans le groupe HELLP, 34,7 % des patientes ont développé une insuffisance rénale
aiguë, en majorité de stade KDIGO 1 (70,8 %). 18,2% des patients ont développé
une IRA de stade KDIGO 2 et 10,9 % de stade KDIGO 3. (Tableau 3) Dans le groupe
PTT, une seule patiente a développé une IRA KDIGO 1. Dans le groupe MAT post
HPP, toutes les patientes ont développé une IRA, celle-ci était KDIGO 3 pour 5 des 6
patientes. Dans le groupe « Autres », 4 patientes ont développé une insuffisance
rénale aiguë dont 3 patientes avec une IRA KDIGO 3. (Tableau 3)

90,3 % des patientes présentaient une protéinurie > 0,3 g/g, ces résultats étaient
assez homogènes entre les groupes. Le taux de protéinurie médian était de 2,52 g/g
[0,96-6,34]. Il n'y avait pas de différences notables entre les groupes. (Tableau 3)

Concernant les marqueurs associés à l’IRA, au diagnostic de la MAT, les patientes
ayant fait une IRA ont un taux d’hémoglobine, de TP et de fibrinogène plus bas et
des taux d’acide urique et de LDH plus élevés que les patients n’ayant pas fait d’IRA
(p-value  <0,05).  (Tableau  8)  Les  patientes  ayant  présenté  une  IRA  avaient
significativement reçu plus d’aspirine, avaient plus de MRC et le fœtus présentait
plus fréquemment un RCIU (p-value <0,05). (Tableau 9)

Sur le plan hépatique, 99,7 % des patientes présentaient une cytolyse au diagnostic
de MAT ce qui était là aussi assez homogène entre les groupes. 76,4 % des patients
présentaient une cholestase au diagnostic. (Tableau 3)

Sur  le  plan de l’hémostase,  10,7 % des patientes présentaient  un TP < 70 % et
14,8 % présentaient un allongement du TCA supérieur à > 1,2. 8,4 % des patientes
présentaient une hypofibrinogénémie < 2 g/l.  Ces résultats étaient nettement plus
importants  dans  le  groupe  MAT  post  HPP  témoignant  de  possibles  CIVD
surajoutées. (Tableau 3)

Une augmentation de la troponine était retrouvée chez 64,2 % des patientes. Le taux
médian d'acide urique était de 425 mmol/l [371,5-501,5], il n’existait pas de différence
notable entre les groupes. (Tableau 3)

Dans le groupe HELLP, 366 patientes ne répondaient pas aux critères complets de
l’HAS :  10 patientes ne remplissaient aucun des 4 critères (haptoglobine effondrée,
schizocytes  positifs,  ASAT  >  70  UI/l,  plaquettes  <  100  G/l),  80  patientes  ne
remplissaient  qu’un  seul  critère,  173  patients  n’en  avaient  que  2  et  103  n’en
présentaient que 3 sur les 4. 77 patientes avaient des ASAT ≤ 70 UI/l et 91 patientes
avaient des plaquettes ≥ 100 G/l.
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Dans le groupe HELLP selon les critères HAS, on retrouvait un risque augmenté de
20 % d’IRA et cette IRA était KDIGO 3 dans plus de la moitié des cas contre 10,9 %
dans le groupe de l’ensemble des HELLP (Tableau 3 bis). La recours à la dialyse
était également plus élevée dans le groupe HELLP-HAS (12,9 % contre 1,8 %) dans
le groupe des HELLP. 

Les patientes ayant un HELLP selon les critères HAS ont présenté significativement
plus d’IRA que les HELLP non HAS (p-value = 0,031). (Tableau 3 bis) Il n'existait pas
de  différences  significative  sur  les  autres  données  qualitatives  concernant  les
caractéristiques maternelles et fœtales.

Les patientes du groupe HELLP-HAS avaient également des taux d'hémoglobine et
de plaquettes significativement plus basses, des taux de LDH plus hauts et des taux
de TP et de fibrinogène également discrètement plus bas (p-value < 0,05). (Tableau
3 bis) 

Il n’existait pas de différence statistiquement significative concernant la créatininémie
au dernier suivi entre les 2 groupes HELLP-HAS et HELLP incomplets. 

4. Caractéristiques de la prise en charge maternelle en péri-partum et conséquences
fœtales.

Le délai médian entre le diagnostic de MAT et l’accouchement était de 1 jour [0-3].
Ce délai  était  nettement  plus  important  dans le  cas  des PTT (16 jours  (4-33,5]).
(Tableau 4)

L'accouchement  a  été  réalisé  en  urgence  dans  39,5 %  des  cas  (pour  cause
maternelle dans plus de 50 % des cas). L’accouchement a été réalisé par césarienne
dans 57,3 % des cas.  Il  existait  une hémorragie du post-partum dans 6,3 % des
accouchements pour le groupe HELLP syndrome et dans 100 % des cas dans le
groupe MAT post HPP. (Tableau 4)

16,1 % des  patientes  ont  reçu  une  transfusion  sanguine  (dont  49,2 % en  culots
globulaires, 28,3 % en unités plaquettaires, 49,2 % en plasma frais congelé). Le taux
de transfusion de plasma frais congelé été plus élevé (100%) dans le groupe PTT et
MAT post HPP. (Tableau 4)

En ce qui concerne les traitements utilisés, 1,4 % des patientes ont nécessité des
amines au cours de leur prise en charge et un traitement par ECULIZUMAB a été

33



 

T
a
b

le
a
u

 8
 –

 C
o

m
p

a
ra

is
o

n
 d

e
s
 p

a
ra

m
è

tre
s
 c

lin
iq

u
e

s
 e

t b
io

lo
g

iq
u

e
s
 a

u
 d

ia
g

n
o

s
tic

 d
e

 M
A

T
 e

n
tre

 le
s
 s

o
u

s
 g

ro
u

p
e

s
 d

e
 H

E
L

L
P

 s
e

lo
n

 le
u

rs
 s

ta
d

e
s
 d

'IR
A

.

H
E

L
L

P
 s

a
n

s
 IR

A
 (N

=
2
9
7
)

H
E

L
L

P
 IR

A
 K

D
IG

O
 1

 (N
=

9
7
)

H
E

L
L

P
 IR

A
 K

D
IG

O
 2

 (N
=

2
5
)

H
E

L
L

P
 IR

A
 K

D
IG

O
 3

 (N
=

1
5
)

p
-v

a
lu

e
s

A
g
e
 m

o
ye

n
 a

u
 d

ia
g
n
o
s
tic

 (a
n
s
)

3
1
,6

 +
/- 5

,4
3
2
,4

 +
/- 5

,3
3
2
,3

 +
/- 5

,9
3
3
,8

 +
/- 6

,2
0
,4

2
7

N
o
m

b
re

 d
e
 g

ro
s
s
e
s
s
e
 a

n
té

rie
u
re

0
,8

6
9
 +

/- 1
,2

1
,0

0
4
 +

/- 1
,3

0
,7

4
2
 +

/- 0
,8

0
,6

6
7
 +

/- 0
,9

0
,9

7
0

H
é
m

o
g
lo

b
in

e
 (g

/d
l)

9
,9

 +
/- 1

,6
9
,3

 +
/- 1

,7
8
,2

 +
/- 2

,2
8
,1

 +
/- 1

,7
<

0
,0

0
0
1

P
la

q
u
e
tte

s
  (G

/l)
8
0
,3

 +
/- 4

5
,5

7
8
,4

 +
/- 4

4
,9

8
1
,6

8
0
 +

/- 4
6
,9

5
9
,3

 +
/- 4

2
,4

0
,0

7
8

L
D

H
 (U

I/l)
9
0
3
 +

/- 8
2
1

1
0
3
8
 +

/- 1
0
9
2

2
2
1
5
 +

/- 2
2
6
6

2
5
3
7
 +

/- 2
1
2
5

<
0
,0

0
0
1

A
S

A
T

 (U
I/l)

2
8
9
 +

/- 3
8
4

3
6
9
 +

/- 5
4
7

8
5
5
 +

/- 2
1
0
6

1
6
2
4
 +

/- 3
2
9
2

0
,1

6
2

A
L
A

T
 (U

I/l)
2
4
1
 +

/- 2
8
0

2
7
8
 +

/- 4
1
7

6
6
9
 +

/- 1
6
8
0

9
5
7
 +

/- 1
7
4
3

0
,5

1
5

A
c
id

e
 u

riq
u
e
 (m

m
o
l/l)

4
1
1
 +

/- 7
7

4
8
4
 +

/- 8
6

5
5
7
 +

/- 1
2
4

5
6
8
 +

/- 1
3
2

<
0
,0

0
0
1

T
P

 (%
)

9
6
,8

 +
/- 9

,3
9
4
,3

 +
/- 1

3
,7

8
4
 ,5

 +
/- 1

9
,9

6
9
,1

 +
/- 2

9
,2

<
0
,0

0
0
1

F
ib

rin
o
g
è
n
e
 (g

/l)
3
,8

 +
/- 1

,0
4

3
,7

 +
/- 0

,9
7

2
,9

6
7
 +

/- 0
,9

5
2
,4

 +
/- 1

,1
6

<
0
,0

0
0
1

T
a
b

le
a
u

 9
 –

 D
iffé

re
n

c
e

s
 d

e
s
 c

a
ra

c
té

ris
tiq

u
e

s
 m

a
te

rn
e

lle
s
 e

t fœ
ta

le
s
 e

n
tre

 le
s
 s

o
u

s
 g

ro
u

p
e

s
 d

e
 H

E
L

L
P

 s
e

lo
n

 le
u

rs
 s

ta
d

e
s
 d

'IR
A

H
E

L
L

P
 s

a
n

s
 IR

A
 (N

=
2
9
7
)

H
E

L
L

P
 IR

A
 K

D
IG

O
 1

 (N
=

9
7
)

H
E

L
L

P
 IR

A
 K

D
IG

O
 2

 (N
=

2
5
)

H
E

L
L

P
 IR

A
 K

D
IG

O
 3

 (N
=

1
5
)

p
-v

a
lu

e
s

A
n
té

c
é
d
e
n
t d

e
 p

ré
é
c
la

m
p
s
ie

3
,5

0
%

6
,1

9
%

8
,0

0
%

6
,6

7
%

0
,3

3

A
n
té

c
é
d
e
n
t d

e
 R

C
IU

0
,7

8
%

3
,0

9
%

4
,0

0
%

0
,0

0
%

0
,1

8
9

A
n
té

c
é
d
e
n
t d

e
 M

F
IU

0
,7

8
%

2
,0

6
%

4
,0

0
%

0
,0

0
%

0
,2

3

A
n
té

c
é
d
e
n
t d

e
 F

C
S

1
0
,5

1
%

1
3
,4

0
%

8
,0

0
%

6
,6

7
%

0
,8

4

A
n
té

c
é
d
e
n
t d

'H
T

A
 c

h
ro

n
iq

u
e

5
,9

1
%

1
1
,6

3
%

9
,5

2
%

0
,0

0
%

0
,2

2
6

A
n
té

c
é
d
e
n
t d

'H
T

A
 g

ra
vid

iq
u
e

0
,7

8
%

2
,1

1
%

0
,0

0
%

0
,0

0
%

0
,5

4
6

A
n
té

c
é
d
e
n
t d

e
 d

ia
b
è
te

1
,8

2
%

0
,0

0
%

4
,7

6
%

0
,0

0
%

0
,2

9
9

A
n
té

c
é
d
e
n
t d

e
 M

R
C

0
,0

0
%

4
,7

6
%

4
,7

6
%

0
,0

0
%

0
,0

0
9

M
is

e
 s

o
u
s
 a

s
p
irin

e
 lo

rs
 d

e
 la

 g
ro

s
s
e
s
s
e

4
,9

3
%

1
2
,0

5
%

1
5
,0

0
%

1
4
,2

9
%

0
,0

4

D
ia

b
è
te

 g
e
s
ta

tio
n
n
e
l p

e
n
d
a
n
t la

 g
ro

s
s
e
s
s
e

1
1
,3

4
%

1
0
,0

0
%

0
,0

0
%

2
3
,0

8
%

0
,1

8
5

E
n
fa

n
t p

ré
m

a
tu

ré
8
2
,0

6
%

8
4
,5

2
%

7
5
,0

0
%

6
6
,6

7
%

0
,3

0
9

E
n
fa

n
t d

é
c
é
d
é

1
2
,0

2
%

9
,7

6
%

9
,5

2
%

1
6
,6

7
%

0
,8

5
5

E
n
fa

n
t a

ve
c
 R

C
IU

4
9
,1

2
%

3
9
,3

4
%

0
,0

0
%

4
2
,8

6
%

0
,0

1

34



initié chez 1,4 % des patientes dont 3 patientes dans le groupe HELLP syndrome, 1
dans  le  groupe  MAT  post  HPP,  2  dans  le  groupe  «  Autres  ».  Les  échanges
plasmatiques  ont  été  réalisés  chez  2,4 % des  patientes  dont  1  patiente  dans  le
groupe HELLP, 2 dans le groupe PTT, 3 dans le groupe MAT post HPP et 4 dans le
groupe « Autres ». (Tableau 4)

2,2 % des patientes ont été mises en dialyse à la phase aiguë, 7 dans le groupe
HELLP et 2 dans le groupe MAT post HPP. (Tableau 4)

Il semblait y avoir plus d’accouchement en urgence et de césarienne dans le groupe
HELLP selon les critères HAS par rapport à l’ensemble des HELLP. (Tableau 4 bis)

Pour ce qui est des conséquences fœtales nous retrouvions un taux de prématurité à
71,1 %.  Ces taux étaient  variables  en fonction  des groupes,  coïncidant  avec les
disparités  de  terme  médian  au  diagnostic  de  la  MAT.  Il  existait  un  retard  de
croissance intra-utérin chez 27,5 % des nouveaux nés avec un poids médian à la
naissance de 1450 g [1040-2170]. Le poids fœtal était < 1 kg dans 19,5 % des cas.
Le nouveau-né a nécessité une admission en réanimation dans 37,1 % des cas avec
un taux de décès périnatal de 9,9 %. (Tableau 5)

Dans le groupe HELLP selon les critères HAS les conséquences fœtales étaient
sensiblement identiques. (Tableau 5 bis : Annexe 3)

5. Données de suivi ambulatoire après l'accouchement.

Entre fin juin 2024 et fin juillet 2024 : 76 patientes ont répondu à notre questionnaire
et 23 ont réalisé le bilan biologique que nous avions prescrit.  

Au total, 11 % des patientes ont consulté au moins une fois en néphrologie (au CHU
ou en dehors) dont 32 patientes dans le groupe HELLP syndrome, 4 patientes dans
le groupe PTT, 4 patientes dans le groupe MAT post HPP et 6 patientes dans le
groupe « Autres ». 7 patientes ont une IRC à la fin du suivi dont 6 patientes dans le
groupe HELLP syndrome.  4  de  ces patientes  avaient  une IRC prééxistente  à  la
grossesse. Néanmoins, il faut noter que la dernière créatininémie disponible date de
plus de 5 ans dans 52 % des cas. (Tableau 6) Au cours de notre étude, 12 patientes
ont eu un dosage du rapport albuminurie sur créatininurie lors de la biologie de suivi
que nous leur avons adressé, ce dosage était supérieur à 30 mg/g pour une patiente
et normal pour les autres.
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7 patientes ont une IRC à la fin du suivi (1,5%). Dans le groupe HELLP syndrome, 1
patiente a évolué verc l'IRCT, elle est actuellement dialysée sur une néphropathie
lupique et 2 patientes avaient été transplantées avant la grossesse (Syndrome de
Goodpasture ; Néphropathie à IgA) leurs fonctions rénales sont restés stables. Une
patiente  avec  un  diagnostic  supposé  de  néphangiosclérose  sur  HTA sévère  à
développé  une  IRC  (stade  4),  une  patiente  avec  un  diagnostic  supposé  de
néphropathie associée au SAPL a aggravé son IRC (stade 3b), une patiente avec un
diagnostic  confirmé de  glomérulonéphrite  à  dépôts  de  C3  à  développé  une  IRC
(stade 3a). Dans le groupe « Autres » 1 patiente a été transplantée puis remise en
dialyse après la grossesse sur une néphropathie diabétique. (Tableau 6)

Dans le groupe HELLP, 7 patientes ont  eu une ponction biopsie rénale dans les
suites de l’accouchement. Les diagnostiques était variés : 2 néphropathies lupiques,
2 néphropathies à dépôts mésangiaux d’IgA, 1 hyalinose segmentaire et focale et 1
glomérulonéphrite à dépôts de C3. Dans les autres groupes, il n’y pas eu de biopsie
rénale  en  dehors  de  la  patiente  avec  la  néphropathie  diabétique  du  groupe
« Autres ». (Tableau 6) 

A la fin du suivi, 25,9 % des patientes présentent une HTA. 17 de ces patientes sont
sous bloqueurs du système rénine angiotensine dont 14 pour l’HTA et 11 à visée anti-
protéinurique. (Tableau 6)

28,3  %  de  l'ensemble  des  patientes  ont  un  suivi  cardiologique.  En  terme  de
d’événements cardiovasculaires, 1 patiente a fait  un infarctus du myocarde, 1 un
accident vasculaire cérébral hémorragique, 1 une dissection carotidienne et 1 une
péricardite.  5  patientes  ont  une  cardiopathie  au  dernier  suivi  (2  valvulaires,  1
ischémique, 1 dilatée, 1 hypertensive),  2 patientes ont une hypertension artérielle
pulmonaire et 7 patientes sont suivies pour des troubles du rythme (Tableau 6).

La date des dernières nouvelles remonte à plus de 5 ans pour 38,8 % des patientes.
A notre connaissance, une seule patiente de notre recueil est décédée (néoplasie
métastatique à distance de l'accouchement). (Tableau 6)

Lorsque nous prenons en compte les HELLP-HAS, on observait un pourcentage plus
important  d’HTA chronique et  de  suivi  néphrologique.  En revanche,  on  observait
moins de suivi cardiologique. (Tableau 6 bis : Annexe 3)

6. Diagnostics étiologiques de l'épisode de MAT à posteriori.

Concernant  l'enquête  étiologique,  le  dosage  du  complément  (C3,  C4)  n'a  été
demandé que chez 9,6 % des patientes. 3 patientes sur 40 avaient un C3 abaissées
au diagnostic, il s'agissait exclusivement des patientes avec un HELLP syndrome, 6
patientes sur 40 avaient un C4 abaissés, il s'agissait majoritairement de patientes
avec un HELLP syndrome ou avec une MAT post HPP. (Tableau 7)

La  recherche  d'anomalie  fonctionnelle  de  la  voie  alterne  du  complément  au
laboratoire de l'hôpital  Georges Pompidou a été réalisé chez 19 patientes dont 8
patientes avec un HELLP syndrome, 1 patiente avec un PTT, 4 patientes du groupe
MAT post HPP et 6 du groupe « Autres ». (Tableau 7)
Des anomalies fonctionnelles de la voie alterne du complément ont été identifiée
chez 2 patientes. Une patiente du groupe HELLP avait un anticorps anti facteur H et
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une patiente du groupe PTT avait en plus des anticorps type C3Nef et des anticorps
anti facteur H positifs. (Tableau 7)
La recherche d'anomalie génétique de la voie alterne du complément a été réalisée
chez 8 de ces 19 patientes (3 dans le groupe HELLP, 1 dans le groupe MAT post
HPP et 4 dans le groupe « Autres ». Une anomalie génétique a été identifiée chez 1
patiente du groupe HELLP (délétions CFHR1 et 3). (Tableau 7)

En dehors du groupe PTT, 21 dosages d'ADAMTS13 ont été réalisés (11 dans le
groupe HELLP, 5 dans le groupe MAT post HPP et 5 dans le groupe « Autres »). On
remarque que 16 dosages sur  21 étaient  effectués chez des patientes avec des
plaquettes à moins de 50 G/l. 2 patientes du groupe HELLP syndrome avaient un
résultat entre 10 et 20 % (sans recontrôle à distance), les autres dosages étaient
strictement  normaux.  Dans le  groupe PTT,  50 % des patientes avaient  un déficit
auto-immun et 50 % des patientes avaient un déficit génétique. (Tableau 7)

Par ailleurs,  7 patientes avaient  des anticorps anti-phospholipides positifs (n=153
dosages) dont la patiente ayant présenté un CAPS obstétrical (groupe « Autres ») et
6 patientes dans le groupe HELLP syndrome. 3 patientes dans le groupe HELLP
syndrome  étaient  triples  positives  (anticorps  anti  B2GP1,  anti  cardiolipides  et
anticoagulant circulant lupique positifs). (Tableau 7)

La  recherche  d’anomalie  de  la  voie  alterne  du  complément  et  le  dosage  de
l’ADAMTS13 semblaient être réalisés plus souvent dans le groupe HELLP selon les
critères HAS (12,9% et 19,4% respectivement) que dans le groupe de l’ensemble
des HELLP. (Tableau 7 bis : Annexe 3)

V – DISCUSSION

1. Points forts et limites de l'étude

Il  s'agit  à  notre  connaissance  de  la  première  étude  qui  se  soit  intéressée
spécifiquement aux différentes MAT du péri-partum. En effet, dans la quasi-totalité
des études, les HELLP sont mélangées avec les patientes ayant des prééclampsies
non compliquées et ils  sont rarement comparés aux autres formes de MAT. Or il
s'agit de patientes ayant des caractéristiques spécifiques avec une prise en charge
précise et une morbi-mortalité potentiellement plus importante. Même si cette étude
est monocentrique, nous avons pu inclure un grand nombre de patientes (n = 415),
bien que cette cohorte ne soit pas parfaitement représentative de l'ensemble des
patientes prises en charge pour une MAT en Occitanie, potentiellement moins graves
en dehors du CHU. 

Les points  forts  de cette  étude sont  également les dispositifs  mis en place pour
recenser les données de suivi au long cours : 

• L’envoi d’une ordonnance pour la réalisation d'un bilan biologique récent à
toutes  les  patientes  ayant  participé  à  l’étude,  permettant  ainsi  d'avoir  un
maximum de renseignements sur le devenir au long cours de leur fonction
rénale avec une participation à 1 mois de 6% avec un recueil qui est toujours
en cours actuellement. 
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• L'envoi  d'un  questionnaire  à  toutes  les  patientes  afin  de  répertorier  les
complications  cardiovasculaires  et  rénales  à  long  terme.  Cela  a  permis
d’actualiser les données bien à distance de la grossesse,  permettant  ainsi
d'avoir une meilleure représentativité de ces patientes avec une participation
actuelle de 18% à ces questionnaires. 

Cependant,  cette  étude  est  rétrospective  et  de  nombreuses  données  sont
manquantes,  notamment  sur  le  suivi  de  grossesse  avant  l'épisode  de  MAT.  De
même, de nombreuses patientes ont été perdues de vue en post-partum, avec un
manque de données sur le devenir à long terme. 

Enfin, la période d’inclusion s’étendant sur plus de 16 ans, la prise en charge de ces
patientes s'est nettement modifiée, expliquant la diversité des prises en charge, des
bilans  étiologiques  réalisés  et  des  thérapeutiques  administrées,  notamment  avec
l’utilisation de l’ECULIZUMAB et du CAPLACIZUMAB avec une population de ce fait
hétérogène.

2. Comparaison des résultats aux données de la littérature

Le taux moyen d’IRA dans notre étude est de 34,7%. Dans la littérature on retrouve
des résultats très variables (7,7 % ; 14,2 % ; 48%), une des explications à cela est
l'utilisation  de seuils  de  créatininémie  différents  pour  définir  l'IRA [28][33][51].  Le
pourcentage de protéinurie significative au diagnostic était  sensiblement identique
aux données de la littérature pour les HELLP syndrome (84,6% contre 90,5%) [52]. 

Le taux de mortalité péri-partum dans notre étude était nul, alors qu'il était de 1,1 %
dans cette étude chez les patientes ayant présenté un HELLP. L’étude en question a
été réalisée dans les années 1990, avec une nette amélioration de la prise en charge
de ces patientes depuis [33]. 

Dans cette  autre  étude  comparant  deux  groupes  de HELLP syndromes (critères
complets  ou  incomplets)  on  retrouvait  un  taux  significativement  plus  bas  de
plaquettes et un taux plus élevé de LDH, en revanche il n'y avait pas de différence
retrouvée entre les 2 groupes concernant  le  taux d’hémoglobine contrairement  à
notre étude.  Nos patientes HELLP-HAS avaient plus d’IRA que leurs patientes du
groupe HELLP complet (54,8% contre 38,5%). Dans leur étude, il n'y avait pas de
différence  statistiquement  significative  entre  les  2  groupes  (HELLP  complet  et
incomplet) concernant le taux d'IRA contrairement à la nôtre. 

On notait une prématurité plus importante dans notre groupe de HELLP-HAS que
dans leur groupe HELLP complet (67,5% contre 39,1%). Comme dans notre étude, il
n'y avait pas de différence statistiquement significative entre les groupes concernant
les  caractéristiques  fœtales  (prématurité,  RCIU)  [53].  Certains  de  ces  éléments
plaident en faveur d'une sévérité plus importante chez les patientes ayant les critères
complets  de  HELLP  syndrome  et  cela  pose  la  question  de  la  nécessité  d’une
surveillance accrue à distance. 

Concernant le devenir à long terme, il est difficile de trouver des données concernant
les  HELLP  uniquement.  Cependant,  le  taux  d’IRC  dans  notre  étude  est  plus
important chez nos patientes avec HELLP syndrome que dans les études de grande
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ampleur des patientes ayant fait une prééclampsie (1,5% contre 0,71%) avec un taux
d’IRC de stade 4 ou 5 plus important également (33% contre 10%) [35][36]. Ce taux
est  probablement  sous-estimé  car  dans  plus  de  la  moitié  des  cas,  la  dernière
créatininémie disponible datait de plus de 5 ans dans notre étude et cela plaide pour
un suivi encore plus systématique et au long cours des patientes ayant développé un
HELLP syndrome dans les suites de leur prééclampsie.

A l’inverse,  concernant  le  devenir  à  long terme sur  le  plan cardiovasculaire,  nos
patientes  présentaient  moins  d’HTA  chronique  (26%)  que  les  patientes  ayant
présenté une HTA gravidique ou une pré éclampsie (> 50%) [54][55]. Il est possible
que  nous  sous  estimions  le  taux  d'HTA dans  notre  étude  du  fait  du  recueil  de
données par le biais d'un questionnaire envoyé aux patientes. 

Dans ce travail, nous n'avons pas pris en compte l’impact psychosocial de la MAT du
péri-partum sur la santé de nos patientes. Pourtant, des études rapportent un impact
négatif de la pré-éclampsie sur la santé mentale et la qualité de vie en post partum.
En  effet,  il  est  décrit  des  dépressions  (44% à  6  mois  d'une  PE sévère)  et  des
syndromes de stress post traumatique (8,6 % à 6 semaines d'une PE) qui persistent
parfois plusieurs années après la grossesse et influencent le suivi médical de ces
patientes avec un risque de perte  de suivi.  Ces événements sont  plus fréquents
lorsque  la  grossesse  s'est  compliquée  d'une  mort  fœtale  et  d’une  admission  de
l’enfant  en réanimation  ou en surveillance continue [56][57].  Nous pouvons donc
imaginer qu'il en est de même pour les patientes ayant présenté une MAT du péri-
partum  et  qu’il  est  nécessaire  de  dépister  ces  complications  de  manière
systématique lors du suivi. 

3.  Incertitudes  diagnostiques  entre  les  différents  types  de  MAT au  cours  de  la
grossesse

Il  est  parfois difficile  de faire le  diagnostic  étiologique de la MAT au cours de la
grossesse (SHU, PTT, HELLP ou MAT secondaire). Le HELLP syndrome est une
complication de la pré éclampsie et il ne peut donc pas y avoir de HELLP sans pré
éclampsie.  Cependant,  il  est  parfois  difficile  de  faire  la  part  des  choses  car  le
diagnostic  de  HELLP est  souvent  fait  en  même temps que le  diagnostic  de  pré
éclampsie  (67%  dans  notre  cohorte).  Mais  certaines  atypies  doivent  faire
reconsidérer  le  diagnostic  de  HELLP  tels  qu’une  thrombopénie  profonde  ou  la
précocité de la MAT qui doivent faire évoquer particulièrement un PTT.

De  plus,  certaines  étiologies  peuvent  se  ressembler  sur  le  plan  clinique  et
phénotypique mais certains paramètres peuvent orienter le diagnostic : 

• Le  HELLP,  le  CAPS  et  le  PTT  peuvent  se  ressembler  sur  le  plan
neurologiques (confusion,  convulsions,  coma)  mais  le  PTT et  le  CAPS se
révèlent généralement plus précocement, en début ou milieu de grossesse. 

• Le HELLP et le SHU peuvent avoir le même phénotype rénal aiguë mais le
HELLP se résout en théorie spontanément à 48 heures de la délivrance ce qui
n’est pas le cas dans le SHU atypique. 

Il est donc nécessaire d’être systématique dans la démarche diagnostic à effectuer
devant un tableau de MAT au cours de la grossesse. Des algorithmes décisionnels
sont  proposés  pour  simplifier  et  orienter  la  prise  en  charge  et  nous  en  avons
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également créé un pour le service de gynécologie obstétrique du CHU de Toulouse
(Annexes 4 et 6) [58][59].

En  présence  d'une  anémie  hémolytique  mécanique  et  d'une  thrombopénie,
associées ou non à des atteintes d’organes, un bilan étiologique doit être envisagé
(ADAMTS13,  coproculture  SHU,  recherche  d'anomalie  de  la  voie  alterne  du
complément, bilan immunologique et virologie, dosages vitaminiques).  Ces dosages
ne sont pas recommandés de manière systématique devant un HELLP syndrome en
l’absence d’atypies mais doivent être réalisés au moindre doute dans les 48h du
diagnostic de MAT. 

On constate dans notre étude que ces dosages ont été très peu réalisés (6 % pour
l'ADAMTS13, 4,6 % pour l'analyse fonctionnelle de la VA) alors que certains HELLP
syndrome présentaient des atypies qui auraient nécessité de dédouaner toute autre
cause de MAT. Il en est de même pour la génétique de la voie alterne du complément
(réalisée chez 1,9% de nos patientes) alors le taux de mutation chez les patientes
ayant eu une prééclampsie ou un HELLP syndrome n'est pas négligeable dans la
littérature (14%) [60].

En revanche on constate que le dosage du ratio sFlt-1/PlGF est largement utilisé
dans notre centre (50,8% des patientes entre 2017 et 2022). 

Il est également parfois difficile de faire la part des choses entre une MAT dans un
contexte d’hémorragie du post partum, de HELLP et de SHU atypique de révélation
tardive.  Dans  certains  cas,  l’hémolyse  induite  par  le  HELLP  syndrome  ou  la
transfusion importante de culots globulaires lors d’une l’hémorragie du post partum
sont responsables d’une libération importante d’hème qui active la C3 convertase.
Ce  phénomène  auto-entretient  la  MAT  parfois  plus  de  48  heures  après
l’accouchement  et  peut  alors  faire  suspecter  à  tort  un  SHU  atypique  dont  le
diagnostic de certitude est long à obtenir [61]. 

Dans ces situations complexes où il est difficile de différencier un HELLP, une MAT
post hémorragie de la délivrance ou un SHU atypique, une RCP « MAT et grossesse
»  a  été  mise  en  place  au  niveau  national  afin  de  guider  la  prise  en  charge
diagnostique et thérapeutique de ces patientes. 

4. Perspectives de traitements des MAT du péripartum

Nous ne détaillerons pas ici  la prise en charge et les traitements spécifiques du
SHUa et du PTT que nous avons décrits en introduction. Cependant, l’utilisation des
bloqueurs  des  inhibiteurs  de  la  voie  alterne  du  complément  en  dehors  du  SHU
atypique peut être discutée dans certaines MAT du péri-partum, notamment dans les
HELLP syndromes et les MAT post HPP. Les avancées dans les connaissances de
ces maladies ont permis de découvrir que l'activation du complément est augmentée
au cours de la grossesse compliquée de prééclampsie et/ou de HELLP syndrome
indépendamment  de  la  présence  ou  non  d'une  anomalie  de  la  voie  alterne  du
complément [62].  

On  retrouve  dans  deux  études  (HELLP  et  prééclampsie)  des  taux  ex  vivo
significativement  plus  importants  de  dépôts  de  C5b9  à  la  surface  des  cellules
endothéliales  en  comparaison  du  groupe  contrôle.  Ces  taux  sont  également
augmentés chez les  patientes  ayant  un  authentique SHU atypique.  En revanche
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chez les patients ayant une microangiopathie thrombotique en lien avec une HTA
maligne ou une autre cause, ces taux sont semblables à ceux du groupe contrôle
(Annexe 5) [63] .

Ces dépôts de C5b9 auraient pour effet de stimuler la production trophoblastique de
sFlt-1 et leurs taux seraient significativement corrélés dans cette étude. D’autre part,
il  est  possible  que  les  concentrations  anormales  de  facteurs  anti  angiogéniques
favorisent sur l’endothélium gravide le développement de lésions de MAT [64][65]. 

Par ailleurs, les molécules d’hème libérées lors du HELLP syndrome ou en cas de
transfusion massive lors d'une hémorragie de la délivrance clive les multimères de
Willebrand et se lie au C3 ce qui augmente l'activité de la C3 convertase et dégrade
le glycocalyx de l’endothélium glomérulaire, induisant un emballement du système du
complément  pouvant  faire  persister  le  tableau  de  MAT biologique  à  plus  de  48
heures  de  la  délivrance  sans  pour  autant  être  la  conséquence  d'un  réel  SHU
atypique [61].

On peut donc s’interroger sur le bénéfice de l’utilisation d’un traitement inhibiteur du
complément tel que l'ECULIZUMAB et le RAVULIZUMAB en une seule injection pour
bloquer  ces  phénomènes  si  les  stigmates  de  MAT  persistent  à  distance  de
l'accouchement  [13][66].  Néanmoins  il  n’existe  à  ce  jour  pas  de  consensus  sur
l’utilisation de ces traitements en dehors du SHU atypique et des études cliniques de
plus  grande  ampleur  sont  nécessaires  pour  déterminer  le  bénéfice  de  cette
thérapeutique.  De  même,  leur  utilisation  en  amont  de  l’accouchement  a  été
également  testée  dans  des  situations  de  HELLP  syndrome  très  précoce  pour
prolonger la grossesse de plusieurs jours et limiter les conséquences fœtales sans
impacter le pronostic maternel.  A ce jour, seul quelques cas de patientes traitées
pendant  la  grossesse  ont  été  rapportés  dans  la  littérature,  des  études  de  plus
grandes ampleurs sont  là aussi  nécessaires mais difficiles à réaliser (sécurité du
médicament  chez la  femme enceinte,  accouchement  le  plus  souvent  rapidement
nécessaire chez ces patientes…) [60][67].

5.  Perspectives d'améliorations dans la prise en charge des HELLP syndromes au
CHU de Toulouse

Comme nous l'avons souligné dans ce travail les microangiopathies thrombotiques
sont pourvoyeuses d'une morbidité importante. Il est nécessaire de réaliser un bilan
étiologique précis pour établir un diagnostic de certitude et proposer une prise en
charge et un suivi adapté en fonction de la cause de la MAT. 

Dans le but d’améliorer la prise en charge des patientes présentant une MAT du péri-
partum,  nous  proposons  donc  à  travers  ce  travail  un  algorithme  de  démarche
diagnostic  pour les patientes prises en charge au CHU de Toulouse (Annexe 6).
Celui-ci  indique les différents examens biologiques à réaliser  en urgence en cas
d’atypies afin d’éliminer certains diagnostics différentiels qui engagent le pronostic
vital  et  quand faire  appel  à  l'interne de garde de néphrologie pour  envisager  un
transfert et une prise en charge spécifique. 

Pour  ce  qui  est  du  suivi,  les  recommandations  françaises  préconisent  pour  les
grossesses  compliquées  d'une  prééclampsie,  une  consultation  de  suivi  par  le
gynécologues-obstétriciens  entre  6  et  8  semaines  après  l'accouchement  pour
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contrôler entre autres la tension, la protéinurie et la fonction rénale [68]. On constate
que le parcours des patientes à la suite d'une prééclampsie qu'elle soit compliquée
d'un HELLP syndrome ou non est très différent en fonction des villes.  

Au CHU de Toulouse un courrier  est  adressé aux médecins généralistes qu'elles
doivent revoir à 1 mois pour que ces examens soient réalisés et que les traitements
antihypertenseurs soient réévalués. Malheureusement certaines patientes n'ont pas
de médecin généraliste, d'autres ne prendront pas le temps de le consulter et enfin
en cas de positivité des examens, l’accès à un spécialiste est parfois compliqué et
cela  peut  encore  retarder  la  prise  en charge.  Il  nous semble  donc important  de
pouvoir optimiser le suivi de ces patientes afin de ne pas perdre de vue celles à
risques de développer des maladies rénales et cardiovasculaires.

Une  première  alternative  serait  que  les  patientes  du  CHU  de  Toulouse  soient
systématiquement revues par un néphrologue après l'accouchement comme c'est le
cas  dans  certains  centres.  Cette  option  n'est  pas  sans  conséquence  et  alourdit
considérablement  la  consultation  des  médecins  concernés  de  par  le  nombre  de
patientes que cela représente.

Une autre alternative serait de délivrer à la sortie de la maternité un courrier pour
réaliser un contrôle tensionnel chez le médecin généraliste comme c'est déjà le cas
associé à une ordonnance pré rédigée pour réaliser un bilan biologique sanguin et
urinaire (créatininémie, albuminémie, protéinurie, albuminurie) avant d'aller le voir.

Nous proposons donc de diviser les patientes en 2 catégories :

• Les patientes ayant fait une MAT péripartum (HELLP syndrome ou autre) ou
ayant  eu  une  prééclampsie  compliquée  d'IRA sans  HELLP.  Ces  patientes
seront revues entre 1 et 3 mois par le médecin traitant avec une biologie de
contrôle et seront vues à 6 mois par le néphrologue. Ce rendez-vous sera
l'occasion de complémenter le bilan étiologique (immunologie, génétique...) si
besoin  et  permettra  d'anticiper  et  de  préparer  les  éventuelles  grossesses
ultérieures. Le suivi sera ensuite guidé par le néphrologue. 

• Les autres patientes ayant fait des prééclampsies non compliquées (pas de
MAT, pas d'IRA) seront elles revues uniquement par le médecin traitant entre
1 et 3 mois avec la biologie de contrôle réalisée dans le même temps. Les
bilans  biologiques  pourraient  ensuite  être  recontrôlés  tous  les  2-3  ans.
(Annexe 7)
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6. Conclusion

Bien que les microangiopathies thrombotiques (MAT) du péri-partum soient rares,
elles sont responsables d'une morbi-mortalité significative. Dans notre cohorte, au
CHU  de  Toulouse,  seule  maternité  de  niveau  3  de  la  région,  on  recense
principalement des cas de HELLP syndrome, avec une moyenne de 29 cas par an,
contre seulement 1 cas par an pour les autres types de MAT.

Ces  pathologies  sont  graves  en  raison  de  leurs  conséquences  immédiates
maternelles  (IRA :  36  %)  et  fœtales  (mortalité  fœtale  :  10  % ;  admission  en
réanimation 37 %), ainsi que leurs répercussions à distance. Malgré des données
manquantes,  le  risque  d’insuffisance  rénale  (IRC  :  1,7  %)  et  de  complications
cardiovasculaires  (HTA chronique : 26 %) sont loin d'être négligeables.

Le diagnostic  de MAT doit  être  systématiquement  envisagé devant  toute anémie
hémolytique  et/ou  thrombopénie  survenant  pendant  la  grossesse.  Une  enquête
étiologique approfondie est nécessaire, grâce à une collaboration étroite entre les
obstétriciens et les néphrologues afin d’adapter la prise en charge en fonction du
type de MAT.

Enfin,  un  suivi  néphrologique  à  long  terme  est  indispensable  pour  identifier
précocement les marqueurs de maladie rénale chronique et mettre  en place des
mesures de néphroprotection au vu du surrisque d'IRC dans cette population.
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VII - Annexes

Annexe 1. Questionnaire envoyé aux patientes.

1. Avez-vous déjà consulté un néphrologue (spécialiste des reins) : 
Oui / Non / Je ne sais pas
Autre : 
Si oui dans quel centre de néphrologie : 
2. Avez-vous une insuffisance rénale : 
Oui / Non / Je ne sais pas
Si oui, depuis quelle année : 
3. Avez-vous déjà été hospitalisée pour un problème d’insuffisance rénale ? 
Oui / Non / Je ne sais pas
Si oui, en quelle année
4. Avez-vous déjà eu une biopsie rénale ?
Oui / Non / Je ne sais pas
Si oui, quand ? 
5. Êtes-vous actuellement dialysée ?
Oui / Non / Je ne sais pas
Si oui, depuis quelle année ?
6. Avez-vous été dialysée par le passé ?
Oui / Non / Je ne sais pas
Si oui, en quelle année ?
Si oui, combien de temps (en mois) ?
7. Avez-vous de l’hypertension artérielle ?
Oui / Non / Je ne sais pas
Si oui, depuis quelle année : 
Si oui, quels médicaments prenez-vous actuellement :
8. Êtes-vous suivie par un cardiologue ?
Oui / Non / Je ne sais pas
Si oui, pour quel problème spécifique : 
9. Avez-vous déjà présenté ces problèmes cardio-vasculaires ?
Infarctus : Oui / Non / Je ne sais pas
Insuffisance cardiaque : Oui / Non / Je ne sais pas
Accident vasculaire cérébral : Oui / Non / Je ne sais pas
Phlébite : Oui / Non / Je ne sais pas
10. Avez-vous un diabète :
Oui / Non / Je ne sais pas
Si oui, recevez-vous de l’insuline ? 
11. Afin d’analyser ces données, merci de nous transmettre vos :
La première lettre de votre NOM : 
La première de votre PRENOM : 
Le mois et l’année de votre naissance : 
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Annexe 2. Tableaux de résultats 1 bis, 2 bis.
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Annexe 3. Tableaux résultats 5 bis, 6 bis et 7 bis.
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Annexe 4. Algorithmes de diagnostic proposés dans des articles devant une MAT du
péri-partum [58][59].
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Annexe  5.  Augmentation  du  C5b9  à  la  surface  des  cellules  endothéliales  des
patientes avec une prééclampsie ou un HELLP syndrome [63].
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Annexe 6. Algorithme de diagnostic et de prise en charge proposé au service de
gynécologie-obstétrique du CHU de Toulouse devant une MAT du péri-partum.

56



Annexe 7.  Proposition de prise en charge à la  sortie  du service de gynécologie-
obstétrique du CHU de Toulouse à la suite d’une MAT du péri-partum.
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Annexe 8. Exemple de lettres destinées aux patientes à la sortie de la maternité (2
exemples en fonction de la gravité).

Madame, 

Lors d’une de votre grossesse, vous avez été prise en charge au CHU de Toulouse pour
une  prééclampsie  compliquée  d’une  insuffisance  rénale  aiguë  ou  une
microangiopathie  thrombotique  (HELLP  syndrome  ou  autre).  Selon  les  données
épidémiologiques,  il  semblerait   exister  à  distance  de  ces  épisodes  un  risque  accru
d’hypertension artérielle persistante mais aussi de séquelles rénales ainsi que des risques
de complications cardiovasculaires à long terme (infarctus du myocarde, accident vasculaire
cérébraux…). Ces séquelles peuvent être facilement identifiées à l’aide d’une simple prise
de sang et d’une analyse d’urines. Le suivi que nous vous proposons avec la participation de
votre médecin traitant pourra éventuellement permettre d’identifier précocement une maladie
rénale asymptomatique ou une hypertension artérielle et de débuter une prise en charge
adaptée. 

Nous vous recommandons une prise en charge en 3 étapes : 

1. Une ordonnance de bilan biologique vous sera donnée à la sortie de la maternité pour que
vous puissiez réaliser une prise de sang et une analyse urinaire entre 1 et 3 mois après
l’accouchement.  Ces  résultats  devront  être  faxés  au  médecin  généralise  et  au médecin
néphrologue qui vous recevra en consultation (nom indiqué sur l’ordonnance).

2. Vous devrez ensuite prendre rendez-vous avec votre  médecin généraliste entre 1 et 3
mois de l’accouchement pour discuter des résultats de ces analyses et réaliser un contrôle
de la pression artérielle au cabinet.
Votre médecin généraliste pourra contacter si besoin le secrétariat du Dr COLLIOU au 05 61
32 26 71.

3. Vous serez ensuite vue en consultation de néphrologie au CHU de Toulouse entre 3 et 6
mois de l’accouchement pour discuter la nécessité d’un suivi ultérieur et de la conduite à te-
nir en cas de grossesse future. Le rendez-vous vous sera donné lors de votre sortie de la
maternité.

L’équipe de la maternité Paule de Viguier et l’équipe de Néphrologie du CHU de Toulouse 
(secrétariat du Dr COLLIOU au 05 61 32 26 71 ou secrétariat des Dr GAIBLE et EL 
HACHEM : 05 67 77 18 88 ou 05 67 77 90 83) restent à votre disposition en cas de 
questions concernant votre prise en charge.

Madame, 

Lors d’une de votre grossesse, vous avez été prise en charge au CHU de Toulouse pour
une prééclampsie non compliquée. Selon les  données épidémiologiques,  il  semblerait
exister à distance de ces épisodes un risque accru d’hypertension artérielle persistante mais
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aussi de séquelles rénales ainsi que des risques de complications cardiovasculaires à long
terme (infarctus du myocarde, accident vasculaire cérébraux…). Ces séquelles peuvent être
facilement identifiées à l’aide d’une simple prise de sang et d’une analyse d’urines. Le suivi
que  nous  vous  proposons  avec  la  participation  de  votre  médecin  traitant  pourra
éventuellement permettre d’identifier précocement une maladie rénale asymptomatique ou
une hypertension artérielle et de débuter une prise en charge adaptée. 

Nous vous recommandons une prise en charge en 3 étapes : 

1. Une ordonnance de bilan biologique vous sera donnée à la sortie de la maternité pour que
vous puissiez réaliser une prise de sang et une analyse urinaire entre 1 et 3 mois après
l’accouchement. Ces résultats devront être faxés au médecin généralise.

2. Vous devrez ensuite prendre rendez-vous avec votre  médecin généraliste entre 1 et 3
mois après  l’accouchement  pour  discuter  des  résultats  de  ces  analyses  et  réaliser  un
contrôle de la pression artérielle au cabinet. Votre médecin généraliste pourra contacter si
besoin le secrétariat du Dr COLLIOU au 05 61 32 26 71.

3. Nous vous recommandons ensuite à vous et votre médecin généraliste de réitérer ce bi-
lan sanguin et urinaire tous les 2 à 3 ans. Votre médecin généraliste pourra également nous
contacter s’il identifie des anomalies sur ces analyses. 

L’équipe de la maternité Paule de Viguier et l’équipe de Néphrologie du CHU de Toulouse 
(secrétariat du Dr COLLIOU au 05 61 32 26 71 ou secrétariat des Dr GAIBLE et EL 
HACHEM : 05 67 77 18 88 ou 05 67 77 90 83) restent à votre disposition en cas de 
questions concernant votre prise en charge. 
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 Microangiopathies thrombotiques du péri-partum : épidémiologie et impact
sur la fonction rénale.

RESUME EN  FRANÇAIS  :  Introduction : Les  microangiopathies  thrombotiques
(MAT) au cours de la grossesse sont rares mais à haut risque de morbi-mortalité. La
première  cause  chez  la  femme  enceinte  est  le  HELLP  syndrome  (0,6  %  des
grossesses)  compliquant  une  prééclampsie,  les  autres  causes  de  MAT  peuvent
aussi se révéler pendant cette période (SHU, PTT, MAT secondaires) mais elles sont
plus rares (Incidence : 1/25 000). Il  existe peu de données dans cette population
spécifique.  Matériels  et  méthodes : Il  s’agit  d’une  étude  observationnelle
rétrospective monocentrique (CHU Toulouse) sur 415 MAT du péri-partum dont les
grossesses se sont terminées entre le 01/06/2006 et le 31/12/2022. Les objectifs de
cette étude étaient de  caractériser l’ensemble des MAT révélées pendant le péri-
partum (SHU, PTT, HELLP ou autre) et d’étudier le devenir rénal et cardiovasculaire.
Résultats : Les MAT se sont révélées au terme médian de 32 SA. 95,6% des MAT
étaient des HELLP syndromes. Le taux d'IRA était  de 34,7% dont 71% de stade
KDIGO 1 et 11% de stade KDIGO 3. Les marqueurs associés à l’IRA étaient un taux
d’hémoglobine, de TP et de fibrinogène plus bas et des taux d’acide urique et de
LDH plus élevés (p<0.05). La mortalité fœtale était de 10 % et le taux d'admission en
réanimation de 37%. Le taux d'IRC au dernier suivi était de 1,7% (données de moins
d'un an disponible pour 16 % des patientes) avec un suivi néphrologique réalisé pour
10% des patientes. 26% avaient une HTA à la fin du suivi. Conclusion : Les MAT du
péri  partum  sont  des  maladies  graves  responsables  d’une  morbi-mortalité  non
négligeable. Elles nécessitent une collaboration étroite entre les obstétriciens et les
néphrologues.  L’enquête  étiologique  et  la  prise  en  charge  adaptée  doivent  être
rapides et  systématiques.  Un suivi  néphrologique au long cours  est  crucial  pour
identifier les marqueurs précoces de maladie rénale chronique et mettre en place les
mesures de néphroprotection. 
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