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1 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS  

 

PROFESSEURS DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR : 

 

Décembre 1984 

Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne – Clinique Royale 

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation 

Pr. SETTAF Abdellatif Pathologie Chirurgicale 

 

Décembre 1989  

Pr. ADNAOUI Mohamed Médecine Interne  

Janvier et Novembre 1990 

Pr. KHARBACH Aîcha Gynécologie -Obstétrique 

 

Février Avril Juillet et Décembre 1991 

Pr. AZZOUZI Abderrahim Anesthésie Réanimation 

Pr. BAYAHIA Rabéa Néphrologie 

Pr. BELKOUCHI Abdelkader Chirurgie Générale 

Pr. BERRAHO Amina Ophtalmologie 

Pr. BEZAD Rachid Gynécologie Obstétrique Méd.Chef Maternité des OrangersRabat 

Pr. CHERRAH Yahia Pharmacologie Doyen de la Fac. Phar. Abulcassis Rabat 

Pr. SOULAYMANI Rachida  Pharmacologie-Dir. Centre Anti Poison et de Pharmacovigilance 

 

Décembre 1992 

Pr. AHALLAT Mohamed Chirurgie Générale Doyen de FMPT 

Pr. BENSOUDA Adil Anesthésie Réanimation 

Pr. EL OUAHABI Abdessamad Neurochirurgie 

Pr. FELLAT Rokaya Cardiologie 

Pr. JIDDANE Mohamed Anatomie 

Pr. ZOUHDI Mimoun Microbiologie 

 

Mars 1994 

Pr. BEN RAIS Nozha Biophysique 

Pr. CAOUI Malika Biophysique 

Pr. CHRAIBI Abdelmjid Endocrinologie et Maladies MétaboliquesDoyen de la FMPA 

Pr. EL AMRANI Sabah  Gynécologie Obstétrique 

Pr. ERROUGANI Abdelkader Chirurgie Générale – Directeur du CHIS Rabat 

Pr. ESSAKALI Malika Immunologie 

Pr. ETTAYEBI Fouad Chirurgie pédiatrique 

Pr. IFRINE Lahssan Chirurgie Générale 

Pr. SENOUCI Karima Dermatologie 

 



3/14 
 

Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed* Urologie Inspecteur du SSM 
Pr. BENTAHILA Abdelali Pédiatrie 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae Ophtalmologie 
Pr. LAKHDAR Amina Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha Pédiatrie 
 

Mars 1995 
Pr. ABOUQUAL Redouane Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL MESNAOUI Abbes Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia Ophtalmologie 
Pr. SEFIANI Abdelaziz Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali Réanimation Médicale 
 

Décembre 1996 
Pr. BELKACEM Rachid Chirurgie  Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed Pédiatrie 
Pr. OUZEDDOUN Naima Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi* Cardiologie Directeur HMI Mohammed V Rabat  
 

Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BIROUK Nazha Neurologie 
Pr. FELLAT Nadia Cardiologie 
Pr. KADDOURI Noureddine Chirurgie pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ Pédiatrie 
Pr. TOUFIQ Jallal Psychiatrie Directeur Hôp. Ar-razi Salé 
Pr. YOUSFI MALKI Mounia Gynécologie Obstétrique 
 

Novembre 1998 
Pr. BENOMAR ALI Neurologie Doyen de la Fac. Méd. Abulcassis Rabat 
Pr. BOUGTAB Abdesslam Chirurgie Générale 
Pr. ER-RIHANI Hassan Oncologie Médicale 
Pr. BENKIRANE Majid* Hématologie 
 

Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed* Pneumo-phtisiologie 
Pr. AIT OUAMAR Hassan Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr Sououd Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine Pneumo-phtisiologie  
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Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim* Neurochirurgie 
Pr. TACHINANTE Rajae Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida Médecine Interne 
 

Novembre 2000 
Pr. AIDI Saadia Neurologie 
Pr. AJANA Fatima Zohra Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine Pédiatrie  
Pr. EL KHADER Khalid Urologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae Pédiatrie 
 

Décembre 2001 
Pr. BALKHI Hicham* Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna Néphrologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed* Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane* Radiologie 
Pr. CHAT Latifa Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik Chirurgie-Pédiatrique Directeur Hôp. d’Enfants Rabat 
Pr. EL OUNANI Mohamed Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said Pédiatrie - 
Pr. GAZZAZ Miloudi* Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek Chirurgie Générale Directeur Hôpital Ibn Sina Rabat 
Pr. KABIRI EL Hassane* Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar Traumatologie orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim Chirurgie Vasculaire Périphérique–Doyen de la FMPR 
Pr. MEDARHRI Jalil Chirurgie Générale 
Pr. MOHSINE Raouf Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine Urologie  
Pr. SABBAH Farid Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia Pédiatrie 
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Décembre 2002  
Pr. AMEUR Ahmed* Urologie 
Pr. AMRI Rachida Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz* Gastro-Entérologie Directeur HMI Moulay Ismail-Meknès 
Pr. BAMOU Youssef* Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB Ghizlene* Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI Zakiya Anatomie Pathologique 
Pr. CHOHO Abdelkrim* Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair Chirurgie pédiatrique 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI Zakia  Ophtalmologie 
Pr. KRIOUILE Yamina Pédiatrie 
Pr. OUJILAL Abdelilah Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RAISS Mohamed Chirurgie Générale 
Pr. THIMOU Amal Pédiatrie V-D chargé Aff Acad. Est. 
Pr. ZENTAR Aziz* Chirurgie Générale Directeur de l’ ERPPLM 
 

Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam  Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed* Gastro-Entérologie 
Pr. BOULAADAS Malik Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA Ahmed* Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem* Traumatologie orthopédieDirecteur HM Avicenne-Marrakech 

Pr. CHERRADI Nadia  Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal* Radiologie   
Pr. EL HANCHI ZAKI Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed  Pédiatrie  
Pr. HACHI Hafid  Chirurgie Générale 
Pr. KHARMAZ Mohamed Traumatologie orthopédie  
Pr. MOUGHIL Said  Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*  Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah* Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI Fouad  Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR Jamila  Cardiologie  
 

Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine* Chirurgie Générale 
Pr. ALLALI Fadoua Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah Ophtalmologie 
Pr. BAHIRI Rachid Rhumatologie Directeur Hôp. Al Ayachi Salé 
Pr. BARKAT Amina Pédiatrie 
Pr. BENYASS Aatif* Cardiologie 
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Pr. DOUDOUH Abderrahim* Biophysique 
Pr. HESSISSEN Leila Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed* Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed Parasitologie   
Pr. ZERAIDI Najia Gynécologie Obstétrique 
 

AVRIL 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen* Rhumatologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader* Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif* Chirurgie Cardio – Vasculaire. Directeur Hôpital Ibn Sina Marr. 

Pr. CHENGUETI ANSARI Anas Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal Cardiologie 
Pr. FELLAT Ibtissam Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun Anesthésie Réanimation 
Pr. HARMOUCHE Hicham Médecine Interne  
Pr. IDRISS LAHLOU Amine* Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq Urologie 
Pr. KILI Amina Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS Abdelkader* Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine* Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid* Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya* Endocrinologie 
Pr. SOUALHI Mouna Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida* Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida Pneumo – Phtisiologie 
 

Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid Réanimation Médicale 
Pr. ACHACHI Leila Pneumo phtisiologie 
Pr. AMHAJJI Larbi* Traumatologie orthopédie 
Pr. AOUFI Sarra Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed* Anesthésie Réanimation  
Pr. BALOUCH Lhousaine* Biochimie-Chimie 
Pr. BENZIANE Hamid* Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine Ophtalmologie 
Pr. CHERKAOUI Naoual* Pharmacie galénique 
Pr. EL BEKKALI Youssef*  Chirurgie cardio-vasculaire 
Pr. EL ABSI Mohamed Chirurgie Générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid Anesthésie Réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima Psychiatrie 
Pr. GHARIB Noureddine Chirurgie plastique et réparatrice 
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Pr. HADADI Khalid* Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed* Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb Radiothérapie 
Pr. LOUZI Lhoussain* Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel Réanimation Médicale 
Pr. MARC Karima Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab Hématologie biologique  
Pr. OUZZIF Ezzohra* Biochimie-Chimie 
Pr. SEFFAR Myriame Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine* Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan* Radiothérapie 
Pr. TACHFOUTI Samira Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq* Chirurgie Générale 
Pr. TANANE Mansour* Traumatologie-orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia Cardiologie   
 

Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali* Médecine interne 
Pr. AGADR Aomar* Pédiatrie 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim* Chirurgie Générale 
Pr. AKHADDAR Ali* Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik Radiologie 
Pr. AMINE Bouchra Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir  Neuro-chirurgieDirecteur Hôp. des Spécialités Rabat  
Pr. BELYAMANI Lahcen* Anesthésie Réanimation Directeur de la Clinique Royale  

Pr. BJIJOU Younes Anatomie Dir. Délégué de la Fondation Ch.Kh.IbnZaid 
Pr. BOUHSAIN Sanae* Biochimie-Chimie 
Pr. BOUI Mohammed* Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed* Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha* Traumatologie-orthopédie 
Pr. CHTATA Hassan Toufik* Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal* Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha* Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid* Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid Gynécologie obstétrique  
Pr. HASSIKOU Hasna* Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal Gastro-Entérologie 
Pr. KABIRI Meryem Pédiatrie  
Pr. KARBOUBI Lamya Pédiatrie 
Pr. LAMSAOURI Jamal* Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik Pédiatrie 
Pr. MSSROURI Rahal Chirurgie Générale 
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Pr. NASSAR Ittimade Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani* Pneumo-Phtisiologie 
 

Mars 2010  
Pr. FILALI Karim*  Anesthésie-Réanimation Directeur ERSSM 

Pr. CHEMSI Mohamed* Médecine Aéronautique 
 
Octobre 2010 
Pr. ALILOU Mustapha Anesthésie Réanimation 
Pr. AMEZIANE Taoufiq* Médecine Interne  
Pr. BELAGUID Abdelaziz Physiologie 
Pr. CHADLI Mariama* Microbiologie 
Pr. DAMI Abdellah* Biochimie- Chimie 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar Chirurgie pédiatrique 
Pr. EL HAFIDI Naima Pédiatrie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser* Radiologie 
Pr. EL MAZOUZ Samir Chirurgie Plastique et Réparatrice 
Pr. EL SAYEGH Hachem Urologie 
Pr. ERRABIH Ikram  Gastro-Entérologie 
Pr. LAMALMI Najat  Anatomie Pathologique 
Pr. MOSADIK Ahlam Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir* Chirurgie Générale 
Pr. ZOUAIDIA Fouad Anatomie Pathologique 
 
Décembre 2010 
Pr. ZNATI Kaoutar  Anatomie Pathologique 
 
Mai 2012 
Pr. AMRANI Abdelouahed  Chirurgie pédiatrique 
Pr. ABOUELALAA Khalil*  Anesthésie Réanimation 
Pr. BENCHEBBA Driss* Traumatologie-orthopédie 
Pr. DRISSI Mohamed*  Anesthésie Réanimation 
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna Chirurgie Générale 
Pr. EL OUAZZANI Hanane*  Pneumophtisiologie 
Pr. ER-RAJI Mounir Chirurgie pédiatrique  
Pr. JAHID Ahmed  Anatomie Pathologique 
 
Février 2013 
Pr. AHID Samir  Pharmacologie Doyen de la Faculté de Pharmacie de l’UM6SS 

Pr. AIT EL CADI Mina  Toxicologie 
Pr. AMRANI HANCHI Laila  Gastro-Entérologie 
Pr. AMOR Mourad  Anesthésie-Réanimation 
Pr. AWAB Almahdi Anesthésie-Réanimation 
Pr. BELAYACHI Jihane  Réanimation Médicale 
Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENCHEKROUN Laila  Biochimie-Chimie 
Pr. BENKIRANE Souad  Hématologie 
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Pr. BENSGHIR Mustapha*  Anesthésie Réanimation 
Pr. BENYAHIA Mohammed*  Néphrologie 
Pr. BOUATIA Mustapha  Chimie Analytique et Bromatologie 
Pr. BOUABID Ahmed Salim*  Traumatologie orthopédie 
Pr. BOUTARBOUCH Mahjouba Anatomie 
Pr. CHAIB Ali*  Cardiologie Président de la Ligue N. de L. contre les M. CV 
Pr. DENDANE Tarek  Réanimation Médicale 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANIMohamedAliAnesthésie Réanimation 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa Radiologie  
Pr. ELFATEMI NIZARE  Neuro-chirurgie 
Pr. EL GUERROUJ Hasnae Médecine Nucléaire 
Pr. EL HARTI Jaouad  Chimie Thérapeutique 
Pr. EL JAOUDI Rachid*  Toxicologie 
Pr. EL KABABRI Maria  Pédiatrie 
Pr. EL KHANNOUSSI Basma Anatomie Pathologique  
Pr. EL KHLOUFI Samir  Anatomie  
Pr. EL KORAICHI Alae Anesthésie Réanimation 
Pr. EN-NOUALI Hassane* Radiologie 
Pr. ERRGUIG Laila  Physiologie 
Pr. FIKRI Meryem  Radiologie  
Pr. GHFIR Imade Médecine Nucléaire 
Pr. IMANE Zineb  Pédiatrie 
Pr. IRAQI Hind Endocrinologie et maladies métaboliques 
Pr. KABBAJ Hakima  Microbiologie 
Pr. KADIRI Mohamed*  Psychiatrie 
Pr. LATIB Rachida  Radiologie 
Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra  Médecine Interne   
Pr. MEDDAH Bouchra Pharmacologie   
Pr. MELHAOUI Adyl Neuro-chirurgie 
Pr. MRABTI Hind Oncologie Médicale 
Pr. NEJJARI Rachid Pharmacognosie 
Pr. OUBEJJA Houda Chirugie Pédiatrique   
Pr. OUKABLI Mohamed* Anatomie Pathologique  
Pr. RAHALI Younes Pharmacie Galénique Vice-Doyen à la Pharmacie 
Pr. RATBI Ilham Génétique 
Pr. RAHMANI Mounia Neurologie 
Pr. REDA Karim* Ophtalmologie 
Pr. REGRAGUI Wafa  Neurologie 
Pr. RKAIN Hanan Physiologie  
Pr. ROSTOM Samira Rhumatologie 
Pr. ROUAS Lamiaa Anatomie Pathologique 
Pr. ROUIBAA Fedoua* Gastro-Entérologie 
Pr. SALIHOUN Mouna Gastro-Entérologie 
Pr. SAYAH Rochde Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. SEDDIK Hassan*  Gastro-Entérologie 
Pr. ZERHOUNI Hicham Chirurgie pédiatrique 
Pr. ZINE Ali*  Traumatologie orthopédie 
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AVRIL 2013 
Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM* Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 
 

MAI 2013 
Pr. BOUSLIMAN Yassir* Toxicologie 
 
JUIN 2013 
Pr. BENALI Bennaceur Médecine du Travail 
 
MARS 2014 
Pr. ACHIR Abdellah Chirurgie Thoracique 
Pr. BENCHAKROUN Mohammed* Traumatologie- Orthopédie 
Pr. BOUCHIKH Mohammed Chirurgie Thoracique 
Pr. EL KABBAJ Driss* Néphrologie 
Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira* Biochimie-Chimie  
Pr. HARDIZI Houyam Histologie- Embryologie-Cytogénétique 
Pr. HASSANI Amale* Pédiatrie 
Pr. HERRAK Laila  Pneumologie 
Pr. JEAIDI Anass* Hématologie Biologique 
Pr. KOUACH Jaouad* Génécologie-Obstétrique 
Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar CHIRURGIE CARDIO-VASCULAIRE  
Pr. SEKKACH Youssef* Médecine Interne 
Pr. TAZI MOUKHA Zakia Génécologie-Obstétrique  
 
DECEMBRE 2014 
Pr. ABILKASSEM Rachid* Pédiatrie 
Pr. AIT BOUGHIMA Fadila Médecine Légale 
Pr. BEKKALI Hicham* Anesthésie-Réanimation  
Pr. BOUABDELLAH Mounya Biochimie-Chimie 
Pr. DERRAJI Soufiane* Pharmacie Clinique 
Pr. EL AYOUBI EL IDRISSI Ali Anatomie 
Pr. EL GHADBANE AbdedaimHatim* Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MARJANY Mohammed* Radiothérapie 
Pr. FEJJAL Nawfal Chirurgie Réparatrice et Plastique  
Pr. JAHIDI Mohamed* OTO-RHINO-LARYNGOLOGIE  
Pr. LAKHAL Zouhair* Cardiologie 
Pr. OUDGHIRI NEZHA  Anesthésie-Réanimation 
Pr. RAMI Mohamed Chirurgie pédiatrique 
Pr. SABIR Maria Psychiatrie  
Pr. SBAI IDRISSI Karim*  Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène 
 
AOUT 2015 
Pr. MEZIANE Meryem Dermatologie  
Pr. TAHIRI Latifa Rhumatologie 
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JANVIER 2016 

Pr. BENKABBOU Amine Chirurgie Générale  

Pr. EL ASRI Fouad*  Ophtalmologie 

Pr. ERRAMI Noureddine* Oto-Rhino-Laryngologie 

 

JUIN 2017 

Pr. ABI Rachid* Microbiologie 

Pr. ASFALOU Ilyasse* Cardiologie 

Pr. BOUAITI El Arbi* Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène 

Pr. BOUTAYEB Saber Oncologie Médicale  

Pr. EL GHISSASSI Ibrahim Oncologie Médicale 
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I. INTRODUCTION : 

L'échange plasmatique thérapeutique (EPT) est une technique de 

purification extracorporelle du sang destinée à éliminer les substances de poids 

moléculaire élevé. Ces substances comprennent par exemple les auto-anticorps 

pathogènes, les complexes immuns, les cryoglobulines, les chaînes légères du 

myélome, l'endotoxine et les lipoprotéines contenant du cholestérol. Le principe 

de base du traitement est que l'élimination de ces sous-stances permettra 

d'inverser les processus pathologiques liés à leur présence. Parmi les autres 

avantages potentiels de la TPE figurent la décharge du système réticulo-

endothélial [1], la stimulation des clones lymphocytaires pour améliorer la 

thérapie cytotoxique [2] et la possibilité de réinfuser de grands volumes de 

plasma sans risque de surcharge du volume intravasculaire [3]. 

Pour que la TPE soit un choix rationnel en tant que technique de 

purification du sang, au moins l'une des conditions suivantes doit être remplie : 

La substance à éliminer est suffisamment importante (>15 000 Da) pour 

que d'autres méthodes moins coûteuses puissent être utilisées. 

Des techniques de purification inacceptablement inefficaces (c'est-à-dire 

l'hémofiltration ou la dialyse à haut flux). 

La substance à éliminer a une demi-vie relativement longue, de sorte que 

l'élimination extracorporelle permet une période thérapeutiquement utile de 

diminution de la concentration sérique. 
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L'élimination des auto-anticorps pathogènes en est un exemple. Si l'on 

considère que la demi-vie naturelle de l'IgG est d'environ 21 jours [4] et si l'on 

suppose qu'un agent immunosuppresseur pourrait immédiatement arrêter la 

production (peu probable), les taux sériques seraient encore à 50 % des valeurs 

initiales pendant au moins 

21 jours après le début du traitement. Un tel délai pourrait être inacceptable 

en présence d'un auto- anticorps très agressif tel que celui impliqué dans le 

syndrome de Goodpas- ture. 

LIGNES DIRECTRICES GÉNÉRALES POUR LA PRESCRIPTION DU 

TPE 

Pour prescrire l'ETP de manière rationnelle, la quantité de plasma à échanger 

doit être déterminée en fonction du volume plasmatique estimé (VPE) du patient. 

Un moyen simple d'estimer le VPE peut être calculé à partir du poids et de 

l'hématocrite du patient à l'aide de la formule [5] : 

EPV 5½0:0653wt ðkgÞ]3½12Hct] (1) 

La substance à éliminer est très toxique et/ou résistante au traitement 

conventionnel, de sorte que la rapidité de l'élimination extracorporelle est 

cliniquement indiquée. 

Cette formule est l'une des nombreuses qui ont été proposées [6-9] et elle est 

proposée dans ce volume parce qu'elle relie directement l'estimation du volume 

plasmatique à l'estimation du volume de l'eau. 
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Il permet de calculer facilement l'hématocrite du patient et, en clinique, il a 

permis de prédire de manière fiable les résultats globaux du traitement [9,10]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1 : Relation entre le volume échangé, le VPE et le pourcentage de réduction 

de la concentration initiale pour les substances de haut poids moléculaire éliminées pendant 

le TPE. Par exemple, si le volume échangé (Ve ) est égal au VPE du patient, Ve /VPE sera 

égal à un et les valeurs de prétraitement seront réduites de 63 %. Si le plasma échangé est 

égal à 1,4 fois le VPE, les niveaux de prétraitement seront abaissés de 75 %. Comme le 

montre la figure, des échanges de plus en plus volumineux au cours d'un seul traitement 

entraînent une réduction progressivement plus faible des niveaux de prétraitement. Pour la 

plupart des indications, chaque traitement doit fournir un volume d'échange égal à 1 à 1,4 

fois la VPE. Reproduit avec l'autorisation de Kaplan AA, A Practical Guide to Therapeutic 

Plasma Exchange, copyright Andre Kaplan. 

En général, les substances de poids moléculaire élevé (immu- noglobulines, 

lipoprotéines contenant du cholestérol et cyroglobulines) ne s'équilibrent que 

lentement entre leur distribution extravasculaire et intravasculaire. Ainsi, 

l'élimination au cours d'un seul traitement est essentiellement limitée à ce qui se 

trouve dans le compartiment intravasculaire et la quantité de plasma à échanger 

pour obtenir une réduction donnée des niveaux de prétraitement peut être 
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déterminée par l'application de la cinétique de premier ordre à l'aide de la formule 

suivante : "La quantité de plasma à échanger pour obtenir une réduction donnée 

des niveaux de prétraitement peut être déterminée à l'aide de la formule 

X1 5X0e 2Ve =EPV (2) 

où X1 représente la concentration plasmatique finale, Xoe représente la 

concentration initiale, Ve représente le volume échangé et EPV représente l'EPV 

du patient. La relation est illustrée à la figure 1. Par exemple, si le volume échangé 

(Ve ) est égal au VPE du patient, les valeurs de prétraitement seront réduites de 

63 %. Si le plasma échangé est égal à 1,4 fois le VPE, les niveaux de prétraitement 

seront abaissés de 75 %. Comme le montre la figure 1, des échanges de plus en 

plus volumineux au cours d'un seul traitement entraînent une réduction de plus en 

plus faible des niveaux de prétraitement. Étant donné que des échanges trop 

volumineux augmenteront de manière inefficace la durée et les coûts du traitement 

(c'est-à-dire le liquide de remplacement et le temps de soins), pour la plupart des 

indications, chaque traitement devrait fournir un volume d'échange égal à 1 à 1,4 

fois la VPE. 
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Tableau 1 : Distribution et métabolisme des protéines plasmatiquesa 

 

 

Protéines 

Concentration 

(mg/mL) 

 

M.W. 3 103 Da 

Pourcentage 

intravasculaire 

Taux de rotation des 

fractions (% jour) 

Demi- 

vie 

(jours) 

Physiologie normale      

IgG (sauf sous-classe IgG3) 12 150 45 7 22 

IgG3 0.7 150 64 17 7 

IgMa 0.9 950 78 19 5 

IgA 2.5 160 42 25 6 

IgD 0.02 175 75 37 2.8 

IgE 0.0001 190 45 94 2.5 
Albumine 45 66 44 11 17 

C3 1.4 240 67 41 2 
C4 0.5 200 66 43 2 

Fibrinogène 3-4 340 81 24 4.2 
Facteur VIII 0.1 100-340 71 150 0.6 

Antithrombine III 0.2 56-58 45 55 2.4 
Cholestérol des lipoprotéines 1.5-2.0 1,300 >90  3-5 

Conditions pathologiques      

Macroglobulinémie, IgM 

Protéine de Bence-Jones 

Endotoxine 

50-130 

4-10 3 10225 
3-25 3 1027 

950 

<50 100- 

2,400* 

89 

# 

>50 

25* 

# 

@ 

5.9 

 
@ 

Complexes immunitaires 

TNF 

* 

3-5 3 1027 

>300* 

50 
(Trimère) 

>50 

<50 

@ @ 

6-20 Min 

 

Les valeurs indiquées sont des moyennes de celles rapportées dans la 

littérature. L'élimination d'une substance au cours d'un seul traitement TPE sera 

limitée à ce qui est intravasculaire. Les substances ayant une distribution 

extravasculaire importante nécessiteront plusieurs traitements TPE consécutifs 

pour réduire la charge corporelle totale. Les substances dont la demi-vie est courte 

(taux de renouvellement élevé) reviendront rapidement aux niveaux antérieurs au 

TPE, à moins que les taux de production ne puissent être ralentis par un traitement 

concomitant. 

#Très dépendante du degré de la fonction rénale, la demi-vie augmente 

considérablement en cas d'insuffisance rénale. La demi-vie est variable et dépend 

des capacités d'élimination du système réticulo-endothélial. 
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*Très variable ou mal défini. 

Reproduit de : Kaplan AA : A Practical Guide to Therapeutic Plasma 

Exchange. Blackwell Science, Malden, MA, 1999 copyright Andre Kaplan. 

 

Figure 2 : Diminution progressive des taux d'IgG après trois traitements 

consécutifs de TPE équivalant à un volume de plasma chacun. Les augmentations entre 

les traitements représentent une combinaison de rééquilibrage extravasculaire à 

intravasculaire et une quantité variable de nouvelle synthèse d'IgG. Reproduit de Kaplan 

AA : A Practical Guide to Therapeutic Plasma Exchange, copyright Andre Kaplan. 

Il convient de noter que la diminution observée des concentrations sériques 

d'une substance donnée après un seul traitement TPE n'a que peu de rapport avec 

la diminution absolue de la charge corporelle totale. Peu après la réduction initiale 

des niveaux sériques, il y aura un rebond partiel. Une composante de ce rebond 

représente une nouvelle synthèse de la substance, tandis qu'une autre composante 

est due à la redistribution extravasculaire à intravasculaire de la substance. De 

nombreuses substances de poids moléculaire élevé, telles que les 

immunoglobulines, ont une distribution extravasculaire substantielle Tableau I 
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[11-22]. Après la réduction rapide des concentrations intravasculaires provoquée 

par le traitement TPE, la distribution extravasculaire de la substance se rééquilibre 

avec l'espace intravasculaire. Étant donné que la distribution extravasculaire d'une 

substance donnée ne peut être éliminée tant qu'elle n'a pas pénétré dans l'espace 

intravasculaire et que le rééquilibrage extravasculaire/intravasculaire d'une 

substance de poids moléculaire élevé sera relativement lent (environ 1 à 3 % par 

heure), plusieurs traitements consécutifs, espacés de 

24 à 48 heures chacun, devront être effectués pour éliminer un pourcentage 

substantiel de la charge corporelle totale. Un exemple de réduction progressive 

des niveaux sériques d'une immunoglobuline est présenté dans la figure 2 [23]. 

En général, si les taux de production (resynthèse) sont modestes (c'est-à-dire que 

l'anticorps se forme lentement), il faudra au moins cinq traitements distincts sur 

une période de 7 à 10 jours pour éliminer 90 % de la charge corporelle totale 

initiale du patient [23-27]. Si les taux de production sont élevés (anticorps se 

formant rapidement, composants du complément), des traitements 

supplémentaires peuvent être nécessaires [28,29]. 
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En conclusion, une approche rationnelle de la prescription de l'échange 

plasmatique peut être envisagée comme suit : Si la substance à éliminer peut être 

mesurée par des méthodes fiables, il est possible de prescrire un échange 

plasmatique. 

Si les traitements sont effectués sans identification de l'agent incriminé, le 

médecin doit alors se fier à des schémas de traitement empiriques tirés de la 

littérature. Si les traitements sont effectués sans identification de l'agent en cause, 

le médecin est alors tributaire de programmes de traitement empiriques tirés de la 

littérature. 

I.LA CINÉTIQUE DE L'ÉLIMINATION DES 

IMMUNOGLOBULINES 

Les principes de base de la cinétique des immunoglobulines peuvent être 

tirés des résultats d'expériences au cours desquelles des immunoglobulines 

marquées isotopiquement ont été perfusées à des humains [4]. Ces expériences 

ont démontré que les immunoglobulines ont une demi-vie relativement longue, 

proche de 21 jours pour l'IgG et de 5 jours pour l'IgM, que les immunoglobulines 

ont une distribution extravasculaire substantielle, environ 60% pour l'IgG et 20% 

pour l'IgM, et que les immunoglobulines présentent un équilibre 

intravasculaire/extravasculaire relativement lent, de l'ordre de 1 à 3% par heure 

[4,17,24]. 

Compte tenu de la demi-vie relativement longue des immuno 

En ce qui concerne les globulines, on ne peut s'attendre à ce que l'utilisation 

d'agents immunosuppresseurs qui agissent uniquement en réduisant la synthèse 

d'anticorps réduise de manière substantielle les niveaux d'un auto-anticorps 
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pathogène pendant au moins plusieurs semaines, même si la production est 

complètement bloquée. D'où la raison d'être de leur élimination par des moyens 

extracorporels. Comme indiqué dans la section précédente, le rééquilibrage 

relativement lent entre le compartiment extravasculaire et le compartiment 

intravasculaire permet l'utilisation d'une cinétique de premier ordre régissant les 

taux d'élimination d'un seul compartiment (c'est-à-dire l'espace intravasculaire). 

Les calculs exigent que le volume échangé (Ve ) soit lié au volume de distribution 

de la substance dont il peut être extrait pendant la procédure, un volume qui est 

limité à l'espace intravasculaire et qui, pour des raisons pratiques, peut être 

considéré comme égal au VPE du patient. Un exemple de cette décroissance 

exponentielle est illustré dans la figure 1 de la section précédente. Si la fraction 

Ve / EPV est égale à 0,7, la diminution attendue sera de 50 %, si Ve est égale à 

EPV, la diminution devrait être de 63 % et si Ve /EPV est égale à 1,4, la 

diminution devrait être de 75 %. La validation clinique de ces prédictions a été 

démontrée pour chacune des principales classes d'immunoglobulines [5,10]. 

Il faut noter que la baisse observée des taux d'immunoglobulines après un 

seul échange de plasma n'a que peu de rapport avec la diminution absolue de la 

charge corporelle totale. En effet, après un traitement TPE donné, la distribution 

extravasculaire d'une immunoglobuline commencera à pénétrer dans l'espace 

vasculaire, entraînant une augmentation post-traitement qui commencera à se 

stabiliser après 24-48 h. Après ce rééquilibrage, il y aura une nouvelle possibilité 

d'élimination substantielle de l'immunoglobuline.immunoglobuline par un 

traitement TPE ultérieur. À l'aide d'un modèle mathématique, Roberts et al [24] 

ont étudié la cinétique des échanges plasmatiques multiples chez le lapin. Leur 

modèle prédit une diminution de 74% de la charge corporelle totale après trois 
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échanges quotidiens équivalant à un volume de plasma chacun, le niveau observé 

étant de 69 %. Nos propres observations, obtenues à partir de neuf séries de 

traitements chez sept patients, sont en accord étroit avec ces données animales. 

Comme le montrent les figures 2 et 3, le rééquilibrage attendu après trois échanges 

quotidiens permet d'obtenir une baisse d'environ 70 % de la charge corporelle 

totale pour les IgG et une baisse d'environ 80 % pour les IgM [23]. Il convient de 

noter que des prévisions similaires peuvent être faites pour d'autres sous-stances 

de poids moléculaire élevé ; cependant, les constantes de rééquilibrage 

extravasculaire à intravasculaire et les demi-vies sériques globales devront être 

connues pour effectuer les calculs (tableau 2 de la réf. 26) [26]. 

  



13 

Il convient de garder à l'esprit que les calculs susmentionnés et les résultats 

observés décrivent un scénario optimal concernant l'élimination des 

immunoglobulines. Par essence, ces données concernent une classe entière 

d'immunoglobulines et non un anticorps spécifique. Bien que la corrélation entre 

les taux totaux d'IgG et les anticorps pathogènes puisse être étroite, comme dans 

le cas des anticorps produits relativement lentement dans la myasthénie grave 

[10], dans d'autres maladies auto-immunes, le taux de production d'auto-anticorps 

peut largement dépasser celui de la classe totale d'immunoglobulines. Ce 

phénomène a été documenté dans certains cas de syndrome de Goodpasture où 

l'activité anti-membrane basale glomérulaire sera abaissée de façon prévisible par 

un traitement d'échange plasmatique donné, mais où les augmentations des taux 

sériques entre les traitements sont trop rapides pour être compatibles avec un 

simple rééquilibrage des réserves extravasculaires [28]. La même discordance a 

été documentée dans le lupus érythémateux disséminé, où, après élimination 

extracorporelle par échange plasmatique, l'activité de liaison à l'ADN peut être 

produite à un taux bien supérieur à celui de l'ensemble de la classe des IgG [29]. 

Ainsi, une diminution absolue de 70 à 80 % d'un auto- anticorps pathogène 

nécessite au moins trois traitements par échange plasmatique, et peut nécessiter 

un programme de traitement beaucoup plus intensif si les taux de production ne 

peuvent pas être contrôlés de manière adéquate par les médicaments 

immunosuppresseurs concomitants. 

Un autre facteur potentiellement important qui peut empêcher une 

prescription plus large d'échanges plasmatiques est la possibilité d'une stimulation 

post- traitement de clones pathogènes. Schroeder et al [2] ont passé en revue les 

données animales et les rapports humains anecdotiques qui suggèrent une 
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stimulation de la production d'anticorps pathogènes après l'élimination 

extracorporelle. Ces données soulignent l'importance d'ajouter un traitement 

immunosuppresseur concomitant à tout programme d'échange de plasma destiné 

à contrôler une maladie auto-immune agressive. 

Le but de ce travail est de montrer les procédures et le modalités pratiques 

en faisant montrer les techniques de séparation plasmatiques  indications , contre 

indications et complications et de montrer le bilan des activités conservant la 

pratique de ces procédés au niveau du centre de transfusion sanguine de l’Hôpital 

Militaire d’Instruction Mohammed V de Rabat couvrant une période d’une 

année : 2021   
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II. TECHNIQUE  

Traditionnellement, l'échange de plasma était effectué à l'aide d'appareils de 

centrifugation utilisés dans les procédures de blanchiment du sang. Ces appareils 

présentent l'avantage de permettre une élimination sélective des cellules 

(cytaphérèse) [30]. L'échange de plasma peut également être effectué à l'aide d'un 

filtre hautement perméable et d'un équipement de dialyse standard, une technique 

souvent appelée séparation membranaire du plasma (MPS) [31]. Une étude 

détaillée des systèmes d'élimination disponibles a été réalisée par Sowada et al 

[32]. 

II.1centrifugation 

Les systèmes centrifuges d'échange de plasma utilisent les forces G pour 

séparer le plasma en ses différents composants. Par ordre croissant de densité 

(gravité spécifique, SG), les constituants du sang total sont répartis entre le plasma 

(SG, 1,025-1,109), les plaquettes (1,040) et la lymphe (1,070), granulocytes 

(1.087-1.092), et les globules rouges (1.093- 1.096). La séparation du plasma peut 

être soit intermittente, soit continue. Les dispositifs les plus récents utilisent un 

système de flux continu dans lequel le sang total est traité en continu, en ligne, ce 

qui permet de limiter le volume extracorporel à ce qui est nécessaire pour la 

tubulure sanguine et le réceptacle centrifuge. La plupart des nouveaux dispositifs 

offrent également plusieurs mod- ifications conviviales, y compris des moyens 

d'ajuster la quantité d'anticoagulation au citrate, un contrôle automatisé du flux 

sanguin et de la séparation du plasma, ainsi qu'une régulation du volume du 

liquide de remplacement. 
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II.2 Filtration 

La séparation du plasma des composants cellulaires du sang peut également 

être réalisée par filtration à travers une membrane hautement perméable. Cette 

méthode sépare le sang en ses composants cellulaires et non cellulaires en le 

soumettant à un tamisage à travers une membrane dont les pores laissent passer 

les protéines plasmatiques mais retiennent les éléments cellulaires plus importants 

à l'intérieur de la voie sanguine. La taille des pores de ces membranes est 

généralement 0,6 m ou moins, et donc de rejeter facilement le plus petit 

composant cellulaire, les plaquettes (3 m). 

II.3 Anticoagulation : 

 La plupart des traitements de l'EPT effectués avec des dispositifs centrifuges 

utilisent une anticoagulation au citrate. Bien que cette technique puisse être 

modifiée pour être utilisée avec un système MPS [32,33], la plupart des 

traitements MPS sont effectués avec de l'héparine. 

ANTICOAGULATION 

Quelle que soit la technique employée, l'EPT nécessite normalement une 

forme d'anticoagulation pour éviter la formation de caillots dans le circuit 

extracorporel. Pour les techniques de centrifugation, cette anticoagulation est 

souvent assurée par des infu- sions de citrate qui lient le calcium ionisé dans le 

circuit extracorporel. 

Le taux de calcium ionisé revient à son niveau initial lorsque le sang est 

renvoyé dans le compartiment intravasculaire où se trouvent des réserves 

importantes de calcium ionisé et où le citrate sera métabolisé. Le taux de calcium 

ionisé revient à son niveau initial lorsque le sang est renvoyé dans le compartiment 
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intravasculaire où il y a des réserves substantielles de calcium ionisé et où le 

citrate sera métabolisé. Néanmoins, les signes d'hypocalcémie allant des 

paresthésies circulaires à l'allongement de l'intervalle QT de 

l'électrocardiogramme représentent les effets secondaires les plus fréquemment 

signalés lors des procédures d'EPT [34,35]. L'objectif de l'anticoagulation au 

citrate est donc de fournir suffisamment d'éléments pour empêcher la coagulation 

dans le circuit extracorporel tout en limitant le degré d'hypocalcémie systémique 

résultant de la perfusion intravasculaire du citrate. Dans une étude approfondie du 

sujet, Hes- ter et al [36] recommandent de limiter les perfusions de citrate entre 

1,0 et 1,8 mg/kg/min. Le maintien des niveaux à 1,8 mg/kg/min, ou en dessous, 

peut être grossièrement estimé en choisissant un rapport donné entre la solution 

de citrate et le sang total et en limitant les débits sanguins à un multiple du poids 

corporel du patient. Il est clair cependant que ces recommandations doivent être 

considérées comme des directives générales en raison de l'extrême variabilité du 

métabolisme du citrate chez un patient donné, de la possibilité d'anomalies du 

calcium ionisé avant traitement et de la teneur variable en citrate dans les solutions 

de remplacement (le plasma frais congelé peut contenir jusqu'à 14 % de citrate en 

volume). En cas de symptômes, les mêmes auteurs suggèrent de remplacer le 

calcium par 10 ml de gluconate de calcium à 10 % en perfusion de 15 minutes, à 

peu près à mi-parcours de la procédure. D'autres pensent que la toxicité du citrate 

peut être raisonnablement bien contrôlée par l'administration orale de comprimés 

de calcium pendant l'intervention, en réservant le remplacement du calcium par 

voie intraveineuse uniquement aux personnes qui développent des symptômes. 
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II.4 Les fluides de remplacement : albumin 

Observations générales 

L'albumine est le liquide de remplacement le plus couramment utilisé aux 

États-Unis et, par rapport au plasma frais congelé, elle présente l'avantage de ne 

pas transmettre de virus et de réduire le risque de réactions anaphylactoïdes. Ses 

inconvénients sont une coagulopathie post-traitement liée à l'élimination des 

facteurs de coagulation et une perte nette d'immunoglobulines. Une concentration 

d'albumine de 5 

% permet de remplacer raisonnablement la pression oncotique éliminée avec 

le plasma du patient (voir ci- dessous). Certains centres préfèrent diluer l'albumine 

à environ 3,5 %, une solution qui est hypooncotique pour le plasma qui est éliminé 

et qui peut rendre le patient plus enclin à l'hypotension. 

II.5 Pression oncotique des colloïdes 

Dans une étude mesurant la pression oncotique des colloïdes, on a constaté 

que l'albumine à 5 % était légèrement hypooncotique par rapport à la pression 

oncotique des colloïdes. 

Le plasma des patients (18 vs. 22 torr) mais au moins un des patients étudiés 

avait une condition dans laquelle la pression oncotique serait anormalement 

élevée (macroglobulinémie de Waldenstrom) [37]. En revanche, Chopek et 

McCullough [11] ont mis en évidence un léger effet d'hémodilu- tion survenant 

après le remplacement par de l'albu- min à 5 %, suggérant qu'en utilisation 

clinique, cette solution est légèrement hyperoncotique et peut entraîner une légère 

expansion intravascu- laire. McLeod et al [38] ont étudié l'utilisation d'un 

remplacement partiel de l'albumine, en utilisant un calendrier de remplacement 

comprenant 750 ml de solution saline suivis de 1 250 ml d'albumine à 5 %. Ils ont 
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trouvé que cette combinaison était bien tolérée et qu'aucun patient n'avait 

développé d'hypotension ou d'œdème périphérique, mais les échanges étaient 

limités à 2 L, un volume plutôt modeste pour la plupart des prescriptions de TPE. 

II.6 Composition de l'électrolyte 

L'albumine sérique humaine à 5 % est isosmotique au plasma, ne contient 

pas de conservateurs et se caractérise par un taux de sodium d'environ 145-15 

mmol/L et un taux de potassium inférieur à 2 mmol/L [39]. Le manque relatif de 

potassium peut entraîner une réduction d e 25 % du taux de potassium sérique 

dans la période postphérèse immédiate, entraînant un risque d'arythmie 

hypokaliémique (situation la plus susceptible de se produire chez les patients 

prenant des préparations à base de digitaline). Ce type d'hypokaliémie postphérèse 

peut être évité en ajoutant 4 mmol de potassium à chaque litre d'albumine à 5%. 

Les solutions d'albumine sont contaminées par 4 à 24 mmol/L d'aluminium 

[40,41] et le remplacement massif par de l'albumine peut entraîner une toxicité à 

l'égard de l'aluminium. 

II.7 Réactions anaphylactiques 

Le sérum-albumine humain est composé à 96% d'albumine et de traces d'a- 

et de b-globulines et, contrairement au PFC, les réactions anaphylactoïdes sont 

rares et peuvent être associées à la formation d'anticorps contre l'albumine 

polymérisée par traitement thermique ou stabilisation avec du caprylate de sodium 

[39,42,43]. Des rapports récents ont suggéré que les patients prenant des 

inhibiteurs de l'enzyme de conversion de l'angiotensine peuvent également être 

sujets à un risque accru de réactions "atypiques" ou hypotensives à l'albumine 

[44,45] (voir les sections "Complications"). 
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II.8 Coagulopathie de déplétion 

Lorsque l'albumine est utilisée comme seul liquide de remplacement, il y 

a une déplétion de tous les facteurs de coagulation. Après un seul échange de 

plasma, le temps de prothrombine augmente d'environ 30 % et le temps de 

thromboplastine partielle double [46]. Bien qu'il existe une variabilité entre les 

patients, en particulier lorsque la production de facteurs de coagulation peut être 

compromise (insuffisance hépatique), le temps de thromboplastine partielle et le 

temps de thrombine reviennent vers le temps de Quick.normal en 4 h environ, alors 

que le temps de prothrombine se normalise en 24 h [47]. Lorsque plusieurs 

traitements sont effectués sur une courte période (c'est-à-dire trois traitements ou 

plus par semaine), la diminution des facteurs de coagulation est plus prononcée et 

peut nécessiter plusieurs jours pour un rétablissement spontané [34,47]. Dans ces 

conditions, les risques d'hémorragie peuvent être minimisés par un remplacement 

partiel de PFC vers la fin de la procédure. 

II.9 Déplétion en immunoglobulines 

Lorsque l'albumine est utilisée comme liquide de remplacement, la 

réactivation des immunoglobulines et du complément peut prédisposer les 

patients à des taux élevés d'infection. Un échange de volume de plasma entraîne 

une réduction de 60 % des taux d'immunoglobulines du se- rum et une réduction 

nette de20 % des réserves totales d'immunoglobulines de l'organisme [48]. Des 

traitements multiples sur de courtes périodes, en particulier lorsqu'ils sont 

associés à des agents immunosuppresseurs, entraînent une diminution 

substantielle des taux d'immunoglobulines qui peut persister pendant plusieurs 

semaines [27,48]. Si une infection grave survient peu après une série de 

traitements TPE, une perfusion unique d'immunoglobulines (IVIG) de 100 à 400 

mg/kg permet de rétablir des taux d'immunoglobulines normaux. 
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Risque de transmission virale 

Les préparations d'albumine sont traitées à la chaleur et sont considérées 

comme exemptes de virus transmissibles [39]. Les mêmes affirmations ont été 

faites pour les immunoglobulines intraveineuses [50], mais une épidémie 

d'hépatite C due à des IgIV contaminées a été documentée [51] et de nouvelles 

méthodologies ont été mises en place pour éviter la transmission virale par les 

préparations d'IgIV [52]. 

II.10 PLASMA FRAIS CONGELÉ 

Observations générales 

Le PFC contient tous les composants non cellulaires du sang normal et 

n'entraîne pas de coagulopathie postphérèse ni de déplétion en immunoglobulines. 

Le PFC est également considéré comme essentiel pour le traitement du purpura 

thrombocytopénique thrombotique (PTT), car l'EPT pour cette indication peut être 

le moyen le plus utile de fournir un facteur sérique manquant [3]. Les 

inconvénients sont les réactions anaphylactoïdes (le plus souvent légères, mais 

qui peuvent menacer le pronostic vital), la toxicité du citrate et un risque faible, 

mais persistant, de transmission virale. En raison de ces problèmes potentiels, le 

PFC doit être évité, sauf pour le traitement du PTT/SHU ou lorsque les risques  

II.11 Réactions anaphylactoïdes 

Les réactions anaphylactoïdes au plasma frais congelé sont fréquentes et ont 

été rapportées avec une incidence allant jusqu'à 

21% [34] (Tableau 6 de la Réf. 34]). La symptomatologie peut varier et 

inclure fièvre, rigidité, urticaire, respiration sifflante et hypotension [53,54]. Ces 

réactions sont parmi les plus graves rencontrées au cours des procédures d'EPT et 
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les rares rapports de décès liés à l'EPT, et sont le plus souvent associées au 

remplacement du PFC [55-58]. Comme ces réactions peuvent impliquer la 

formation de kinines, l'utilisation d'inhibiteurs de l'ECA doit être évitée chez les 

patients subissant un EPT. 

En raison de l'incidence relativement élevée de ces réactions, les patients qui 

subissent un remplacement massif par du PFC (pour un PTT ou un SHU) sont 

généralement prétraités avec 50 mg de diphenhydramine. Chez les patients qui 

ont déjà démontré une sensibilité au PFC, nous recommandons une dose orale de 

50 mg de prednisone, administrée 13, 7 et 1 heure avant le traitement, combinée 

à 50 mg de diphénhydramine et 25 mg d'éphédrine, administrés 1 heure avant le 

traitement [42]. En cas de réaction grave mettant en jeu le pronostic vital (œdème 

laryngé, etc.), 0,3-0,5 ml d'épinéphrine (solution, 1:1 000) doivent être disponibles 

pour une administration sous-cutanée. 

II.12 Toxicité du citrate 

Le PFC contient environ 14 % de citrate par volume et des perfusions 

importantes de PFC peuvent entraîner des symptômes d'hypocalcémie et 

d'alcalose métabolique. Les symptômes d'hypocalcémie peuvent être évités par 

un apport prophylactique de calcium. L'alcalose métabolique, plus fréquente chez 

les patients souffrant d'insuffisance rénale sévère, peut nécessiter une 

hémodialyse concomitante [34,59]. A cet égard, les patients nécessitant un EPT 

avec remplacement du PFC et qui sont également sous hémodialyse (PTT/SHU, 

syndrome de Goodpasture post-biopsie, etc.) doivent être hémodialysés après le 

traitement par EPT pour faciliter la correction de l'alcalémie induite par le citrate. 
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Risque de transmission virale 

Le risque de transmission virale pendant l'échange de plasma est directement 

lié au remplacement par du plasma frais congelé. Les incidences actuelles des 

infections virales acquises par transfusion ont considérablement diminué depuis 

le début des années 1980 et sont actuellement estimées à : 1 à 2 pour 1 000 000 

d'unités pour le VIH et l'hépatite C et 1 pour 200 000 à 500 000 unités pour 

l'hépatite B [60-62]. Il convient de noter qu'au cours d'un seul échange de volume 

de plasma avec du plasma frais congelé (environ 3 L), 10 à 15 U, obtenues à partir 

d'un nombre égal de donneurs, sont utilisées. 

II.13 remplacement de l'amidon pour le TPE 

Les pénuries de produits et l'augmentation des coûts peuvent nécessiter 

l'utilisation de solutions ne contenant pas de protéines comme fluides de 

remplacement pour le TPE. Récemment, Owen et Brecher [63-65] ont étudié 

l'utilisation de l'hydroxyéthylamidon comme liquide de remplacement pour le 

TPE. (Hespan) en remplacement partiel ou total de l'albumine. Cette 

solutioncolloïdale à base  d'amidon est biochimiquement similaire au glycogène, 

ce qui la rend peu susceptible de provoquer des réactions immunitaires. Dans une 

étude, sept patients ont reçu 1 000 ml d'hétamidon à 6 % comme liquide de 

remplacement au cours de 33 interventions, tandis que 42 autres patients ont reçu 

1 000 ml d'hétamidon à 3 %. pendant 289 interventions [64]. Chez les patients 

ayant reçu de l'hétamidon à 3 %, la tension artérielle et le pouls sont restés  stables 

pendant 97,3  % des interventions (280 traitements). Deux patients recevant la 

solution à 6 % et un patient du groupe à 3 % se sont plaints de fortes douleurs 

transitoires au dos et à la tête pendant la perfusion d'hétamidon. Les protéines 

totales ont diminué dans les deux groupes, mais un seul patient a signalé un léger 
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œdème périphérique après deux interventions, ce qui suggère une baisse modérée 

de la pression oncotique sérique. Les auteurs ont conclu que l'hétamidon à 3 % 

était un substitut partiel sûr et rentable de l'albumine pendant l'EPT. La 

modélisation cinétique de l'élimination de l'amidon utilisé comme liquide de 

remplacement a montré qu'il reste relativement peu d'amidon résiduel par rapport 

à la quantité totale perfusée [65]. Par exemple, si six échanges successifs de 

4 litres sont effectués en utilisant uniquement de l'amidon comme solution 

de remplacement, seuls 4,1 litres d'amidon (4 L 3 6 

(4 L 3 6 échanges 5 24 L) d'amidon devrait rester dans la circulation malgré 

une perfusion totale de 24 L (4 L 3 6 échanges 5 24 L).de TPE comme traitement 

de seconde ligne [94]. Enfin, d'autres groupes 

ontrapportédesréponsesavecleTPEchezdespatientsatteintsdusyndromeprimairede

santiphospholipidesetdusyndromecatastrophiquedesantiphospholipidesliéauLED

. 
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II. LES INDICATIONS THERAPEUTIQUES DES ECHANGES 

PLASMATIQUES 

IV.1 Troubles hématologiques 

IV.1.1 Syndrome d'hyperviscosité dans les gammapathies monoclonales 

Le syndrome d'hyperviscosité (SH) est une urgence médicale caractérisée 

par des déficits neurologiques,des changements visuels et des saignements des 

muqueuses. Il est dû à une diminution du flux sanguin dans les lits capillaires en 

raison de l'élévation de la paraprotéine. La quantité de paraprotéine qui 

produitl'HS varie d'un patient à l'autre, mais l'HS est généralement observée avec 

des taux sériques d'IgM d'au moins 3g/dL,des taux d'IgG de 4g/dLet des taux 

d'IgA de 6g/dL[42].Parceque l'IgM circule en molécules pentamères, l'HS est plus 

fréquente dans la macroglobulinémie de Wal-denström (MW) (30 %) que dans le 

myélome multiple (MM, 2 à 6 %) [43].Lorsque l'HS se développe, la prise en 

charge consiste à administrer des fluides intraveineux,un TPE immédiat et le 

traitement de l'affection hématologique sous-jacente. 

Le TPE est très efficace pour soulager les symptômes. En raison d'une 

corrélation non linéaire entre la viscosité du sérum et les immunoglobulines, 

une réduction de 30 à 50 % de la viscosité peut être obtenue par séance. Le 

TPE doit être pratiqué quotidiennement en échangeant 1 à 1,5 PV avec de 

l'albumine à 5 % jusqu'à ce que les symptômes aigus disparaissent. En général, 

1 à 3 procédures sont nécessaires pour résoudre complètement l'HS, bien que 

l'HS liée à l'IgG puisse nécessiter plus de procédures [44]. La TPE préemptive 

est recommandée dans la MW pour prévenir un flare d'IgM avec le traitement 

au rituximab quand l'IgM>4g/dL, même chez les patients asymptomatiques. 

Il est possible de traiter préemptivementl es patients ayant déjà eu une HS, si 

les niveaux de protéines para-approchentleseuilindividuel45]. 

  



26 

IV.1.2Néphropathie provoquée par le myélome 

Dans la néphropathie castée du myélome, la production massive de chaîne 

légère libre sérique(sFLC) chez les patients atteints de MMdépasse la capacité 

d'absorption du tubule proximal, ce qui entraîne la formation de castes et des 

lésions dans le tubule distal. Le rôle de l'EPT dans le traitement dure 

inmyélomateux à l'ère des chimiothérapies rapidement effectives est controversé, 

car certains essais cliniques randomisés n'ont pas montré de bénéfice clair [46]. 

Cependant, ces essais présentaient des limites de conception et des données 

opposées sont rapportées par d'autres institutions[47]. La plupart des experts 

recommandent une prise en charge initiale avec des fluides intraveineux, une 

alcalinisation des urines et une thérapie dirigée contre le myélome. Le TPE est 

recommandé dans le traitement de première ligne lorsque les FLC≥ 500 mg/l et 

que les lésions rénales aiguës sont sévères 48]. Le TPE doit être initié le plus tôt 

possible(<1moisencasdelésionsrénales) et en conjonction avec la chimiothérapie 

dans le but d'obtenir une rémission. Des séances quotidiennes ou tous les deux 

jours sont effectuées pendant 3 semaines avec un échange de 1à1, 5PV et 

l'utilisation de 5% d'al-bumin. L'objectif est de réduire le taux des FLC de plus 

de 60 % par rapport à la valeur initiale. La dialyse péritonéale et l'hémodialyse 

"highcutoff membrane"(mais pas l'hémodialyse classique) peuvent également 

éliminer les chaînes légères. 

IV.1.3Microangiopathie thrombotique 

La microangiopathie thrombotique(MAT) se caractérise par une anémie 

hémolytique microangiopathique, une thrombocytopénie et des thrombi 

microvasculaires  qui causent des dommages aux organes terminaux. Une grande 

variété de conditions médicales peut être à l'origine de l'AMT, et c'est ce qui 
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définit actuellement la nomenclature adéquate [49]. Bien que l'utilisation 

empirique de l'EPT dans le cadre de l'AMT soit courante, il ne s'agit pas du 

traitement adéquat dans toutes les AMT.Il 

estdonccrucialdediagnostiquerrapidementlacausesous-jacente50]. 

Le TTP désigne l'AMM causée par la déficience de l'ADAMTS13, qui est 

généralement acquise par des auto-anticorps contre l'ADAMTS13 (aTTP)et, 

moins fréquemment, congénitale en raison de mutations dans le gène de 

l'ADAMTS13 (cTTP). Le rôle de la TPE dans l'a TTP est bien établi. En fait, le 

TPE n'est pas seulement utilisé comme traitement de prermière ligne,mais 

recommence à chaque rechute/exacerbation de la maladie, alors que différentes 

thérapies immunosuppressives sont administrées pour inhiber la production 

d'anti-ADAMTS13 51,52].Il est essentiel d'initier le TPE dèsque le PTT est 

suspecté (nonconfirmé), car chaque heure de retard augmente la probabilité de 

mortalité [53].La TPE est réalisée quotidiennement avec le plasma d'un donneur 

comme fluide de remplacement et en échangeant 1-1,5 PV par séance jusqu'à la 

rémission complète, c'est-à-dire deux fois de suite(54)jours avec une 

numération plaquettaire >150 ×109/L. Dans le cas du cTTP, la perfusion 

de plasma est suffisante pour répondre aux besoins en protéine 

ADAMTS13. 

L'AMT médiée par le complément est causée par des mutations dans les 

protéines qui régulent la voie alternative du complément. Des auto-anticorpsanti-

facteurH expliquent également certains cas. Le TPE permet d'éliminer les 

protéines régulatrices du complément aberrantes, les composants de la cascade du 

complément anormalement activés et les auto-anticorps s'ils sont présents. Le 

TPE est indiqué dans l'AMM anti-facteur H en association avec des agents 
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immunosuppresseurs. Le même calendrier que pour le TTP est généralement 

suivi. Le TPE ne corrige pas les anomalies sous-jacentes aux mutations du MCP 

(CD46) car cette protéine régulatrice est située à la surface des cellules. Dans les 

autres cas d'AMM à médiation complémentaire, le bénéfice du TPE est variable. 

Cependant, comme les tests génétiques prennent du temps, le TPE est 

recommandé comme traitement initial jusqu'à ce que d'autres causes d'AMM 

soient exclues, et pour contrôler la crise au moment de la présentation; le 

traitement ultérieur devrait consiste rende l'éculizumab pour bloquer le composant 

terminal de la cascade du complément[3’,54]. 

L'AMT médiée par la coagulation est une forme rared'AMT résultant 

De mutations du gène de la diacylglycérol kinase-e, du plasminogène ou 

delathrombomoduline. Elle est généralement traitée par perfusion de plasma.Le 

rôle de la TPE est incertain[3’]. 

De nombreux médicaments ont été associés à l'AMM par différents 

mécanismes. L'arrêt du médicament en cause est un élément essentiel de la 

thérapie. Le TPE doit être utilisé de la même manière que le TTP lorsque des 

anticorps anti-ADAMTS13 sont induits par le médicament. Inversement, d'autres 

médicaments provoquent des lésions directes de l'endothélium(par 

exemple,leclopidogrel,les inhibiteurs de la calcineurine) et le rôle de l'EPT dans 

ces cas est incertain [55]. Dans l'AMT associée à la gemcitabine et à la quinine, 

l'EPT peut aggraver l'état du patient[3’]. 

L'AMT à médiation par la toxine de Shiga est la forme la plus fréquente de 

SHU et est L'AMT est généralement observée chez les 

Jeunes enfants ayant des antécédents de diarrhée sanglante due à des micro-
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organismes de typeE.coli. Moins fréquemment, les infections par Streptococcus 

pneumoniae peuvent également induire une AMT. Les soins de soutien sont le 

pilier de la thérapie,y compris la gestion des fluides, le traitement de 

l'hypertension et la thérapie de remplacement rénal. La littérature disponible ne 

fournit pas de preuves convaincantes que l'EPT est bénéfique pour ces patients, 

bien que ceux qui présentent une atteinte neurologique puissent répondre à un 

EPT en temps opportun[56]. 

L'AMT associée à la greffe de cellules souches hématopoïétiques (GCSH) 

est produite par des lésions endothéliales et ,au moins dans certains cas, par une 

dysrégulation du complément[57]. La prise en charge initiale implique la 

réduction ou l'arrêt des médicaments inhibiteurs de la mTOR et de la calcineurine, 

ainsi qu'un traitement agressif de la maladie du greffon contre l'hôte et des 

infections sous-jacentes. L'EPT n'est pas une norme de soins : une augmentation 

des événements indésirables liés à la procédure a été rapportée et le bénéfice est 

discutable [58]. Un essai de TPE peut être envisagé comme thérapie de sauvetage 

pour des patients sélectionnés présentant uneHSCT-TMA 

persistante/progressive[3’]. L'éculizumab a donné des résultats prometteurs dans 

ce contexte[59]. 

L'AMT associée à la grossesse est un contexte clinique difficile. Le 

diagnostic différentiel inclut l'éclampsie et le syndrome HELLP, mais aussi le 

PTT et l'AMT à médiation par le complément, car la grossesse est un événement 

déclencheur de ces deux maladies[60].En cas d'insuffisance rénale, il convient de 

procéder rapidement à une mesure de l'ADAMTS13 et à une analyse du 

complément. Le syndrome HELLP peut persister après l'accouchement. En 

l'absence d'amélioration dans les 72 heures, il convient de mettre en place un TPE. 
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Le TPE antepartum n'a pas de rôle à jouer car l'accouchement par ponte est associé 

à une perte maternelle et fœtale[3’]. 

Dans d'autres pathologies associées à l'AMT, telles que les tumeurs 

malignes, les maladies auto-immunes (vascularite, syndrome des et de 

personnaliser le rôle de l'EPT en fonction des raisons qui justifient sont 

utilisation[50,55]. 

IV.1.4Lymphohistiocytosehémophagocytaire et syndrome d'activation 

des macrophages 

La lymphohistiocytosehémophagocytaire (HLH) est une maladie à 

médiation immunitaire potentiellement mortelle, causée par des défauts 

génétiques ou par une réaction à certaines maladies.  

Déclenche. Il en résulte une tempête aiguë de cytokines qui déclenche une 

avalanche d'hyper inflammation avec un tableau clinique sévère de type 

septicémie. Le syndrome d'activation des macrophages fait référence au même 

tableau secondaire à l'arthrite juvénile idiopathique. Le traitement de l'HLH 

repose sur des soins intensif ssup-portifs, l'élimination du facteur déclenchant et 

la suppression de la réponse inflammatoire et de la prolifération cellulaire, ou des 

deux, à l'aide de médicaments im-munosuppresseurs et cytotoxiques. Bien que le 

benefit de la TPE soit controversé, l'élimination extracorporelle des cytokines par 

une TPE quotidienne avec de l'albumine à 5 % (ou d'autres méthodes) peut faire 

partie des soins de soutien utilisés pour stabiliser la fonction des organes chez les 

patients graves[61]. 
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IV.1.5Autres troubles hématologiques à médiation immunitaire 

En cas de thrombocytopénie et de thrombose induites par l'héparine(TIH), 

de thrombocytopénie im- mune et de purpura post-transfusionnel, l'EPT peut aider 

à éliminer les anticorps, mais il ne s'agit pas d'un traitement standard de nos jours. 

Cependant, dans certaines circonstances, comme la TIH dans le cadre d'un 

pontage cardio-pulmonaire urgent ou d'une thrombose grave, l'EPT peut être 

bénéfique pour réduire les anticorps anti-héparine/PF4 et permettre une 

intervention chirurgicale[62,63]. 

Une autre utilisation acceptée du TPE est l'allo-immunisation des globules 

rouges pendant la grossesse avant la 20e semaine de gestation. Dans les cas 

présentant un risque de mort fœtale ou des signes d'anasarque, le TPE peut être 

utilisé (3 procédures tous les deux jours), suivi d'immunoglobulines 

intraveineuses hebdomadaires (IgIV, 1 g/kg)jusqu'àla20e-22e semaine de 

gestation, lors que la transfusion intra-utérine est techniquement possible [64]. 

IV.2 Transplantation d'organes solides 

IV.2.1 Désensibilisation ABO 

Les agglutinines ABO induisent un rejet humoral hyperaigu ou aigu et un 

échec de la greffe [65]. Grâce aux traitements de désensibilisation, des greffes 

ABO in- compatibles sont réalisées avec succès, principalement dans le rein et le 

foie. La plupart des rapports publiés impliquent l'élimination des anti-A ou des 

anti-B par TPE en conjonction avec un traitement immunosuppresseur 

(tacrolimus, mycophénolatemofétil, prednisone, rituximab, borte-

zomibeteculizumab)[66]. Plusieurs procédures sont généralement effectuées 

jusqu'à ce que le titre d'isoagglutinine tombe en dessous du seuil critique avant la 

transplantation. Le fluide de remplacement est l'albumine ou le plasma 

(compatible avec le donneur et le receveur) s'il est effectué en 

périopératoire[3’,66,67]. 
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IV.2.2Désensibilisation HLA 

On sait que les patients sensibilisés aux antigènes HLA ont une survie réduite 

du greffon [33]. Les protocoles de désensibilisation font appel aux IgIV, à l'EPT 

ou à l'im-munoadsorption, et/ou au rituximab enpré-transplantation pour convertir 

un crossmatch positif en négatif et permettre la transplantation. Le TPE associé à 

une faible dose d'IgIV est le plus souvent réalisé un jour sur deux, avec un échange 

d'un seul PV suivi de 100 mg/kg d'IgIV dans le cadre d'une transplantation rénale. 

Il est généralement poursuivi en postopératoire et réintroduit en cas de rejet médié 

par les anticorps(AMR). La capacité à obtenir une compatibilité croisée négative 

dépend principalement du titre des anticorps spécifiques du donneur (DSA) 

[3’,62,66]. 

La transplantation d'organes provenant de donneurs décédés ne pouvant être 

planifiée, il est difficile d'obtenir et de maintenir des taux faibles d'anticorps 

spécifiques au donneur (ASD) chez un patient inscrit sur la liste des patients à 

transplanter. Des cycles de TPE avec ou sans IgIV et/ou un traitement 

immunosuppresseurs ont administrés périodiquement pour maintenir des titres 

d'ASDbas[62,69,70].Des rapports récents ont montré qu'il était possible de 

réaliser avec succès un seul TPE peropératoire de grand volume dans les 

transplantations pulmonaires, rénales et cardiaques, suivi ou non d'un cycle de 5 

séances de TPE au cours des deux semaines suivantes [71-72]. 
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IV.2.3Rejet médié par les anticorps 

Le rejet médié par les anticorps est une cause importante de lésions précoces 

et tardives de l'allogreffe. Dans la transplantation rénale, le TPE en combinaison 

avec les IgIV et le rituximab semble être la meilleure approche de première ligne. 

de 1 à 1,5 volume avec de l'albumine comme fluide de remplacement. 

L'immunoadsorption a également été utilisée à la place du TPE. Une diminution 

des titres de DSA et une amélioration de la fonction rénale sont généralement 

obtenues après 5à6 séances. Le rejet de greffe cardiaque est traité par une 

impulsion de corticostéroïdes et une diminution progressive, et une combinaison 

variable de globulines antilymphocytaires, de TPE, d'IgIV ou de rituximab est 

ajoutée si la réponse est médiocre [76]. Dans les autres transplantations d'organes 

solides, le rôle de l'EPT est incertain. 

IV.3 Transplantation de cellules souches hématopoïétiques 

IV.3.1 Incompatibilité ABO majeure 

On parle d'incompatibilité ABO majeure (M-ABOi) lorsque le receveur 

d'une TCSH présente des isoagglutinines anti-A et/ou anti- B contre les antigènes 

ABO du donneur. La principale préoccupation dans ce contexte est l'hémolyse 

aiguë, en particulier lorsque les titres d'isoagglutinines sont élevés (> 16) ou 

lorsque la source de cellules souches est la moelle osseuse, car elle peut contenir 

environ 150-400 ml de GR. La prise de greffe de GR peut également être retardée 

chez ces patients et certains d'entre eux peuvent développer une aplasie pure des 

GR en raison de la persistance des iso-agglutinines. 
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L'hémolyse aiguë est généralement résolue en traitant le produit de la BM 

pour éliminer les globules rouges[77]. Une option thérapeutique moins utilisée 

consiste à réduire les titres d'isoagglutinines par TPE. Le TPE doit être effectué 

avant la TCSH en utilisant de l'albumine ou du plasma compatible avec le donneur 

et le receveur, généralement tous les jours jusqu'à ce que le titre tombe à<16. Le 

TPE peut également prévenir le retard de prise de greffe et l'aplasie 

érythrocytaire pure [78]. 

L'érythroblastopénie post-transplantation dans le cadre de la M-ABOi 

disparaît généralement dans les 8 à 12 mois suivant la TCSH avec un arrêt précoce 

de l'im- munosuppression et du soutien transfusionnel. Les cas réfractaires 

peuvent répondre à l'érythropoïétine, au rituximab ou aux perfusions de 

lymphocytes du donneur. En outre, le TPE pourrait également être utile dans ce 

contexte[79]. 

IV.3.2Désensibilisation HLA 

Le DSA peut exister chez les receveurs d'HSCT haploidentiques et il est 

associé à un risque accru de défaillance primaire du greffon. La solution idéale 

pour ces patients est de trouver un donneur compatible sans les antigènes HLA 

correspondants, mais cela n'est pas toujours possible. Si les niveaux de DSA sont 

élevés(>5000MFI) ou si le crossmatch C1q est positif, un traitement de 

désensibilisation doit être administré[80]. La plupart des schémas prévoient la 

TPE ou l'im-munoadsorption comme méthode d'élimination extracorporelle de 

l'ASD. En outre, des traitements immunosuppresseurs sont utilisés pour bloquer 

la synthèse des anticorps (rituximab,bortezomib), et des perfusions d'IgIV et/ou 

de buffycoat sont administrées pour neutraliser et améliorer la clairance des AVD 

existantes[81]. La TPE est généralement réalisée tous les deux jours en utilisant 



35 

de l'albumine comme fluide de remplacement et juste avant le début du 

conditionnement de l'HSCT. Environ 3 à 5 procédures sont habituellement 

réalisées et les taux d'ASD doivent être surveillés, car un TPE supplémentaire peut 

être réalisé après l'HSCT en cas de rebond de l'ASD[3’,81]. 

IV.4 Troubles neurologiques 

L'examen du rôle actuel de la TPE dans les maladies neurologiques les plus 

importantes inclut les recommandations des lignes 

directricesdel'ASFAetdel'AmericanAcademyofNeurology(AAN)(tableau1). 

IV-4-1Polyneuropathie démyélinisante inflammatoire aiguë/syndrome 

deGuillain-Barré 

❖ Les polyneuropathies demyelinisantes inflammatoires 

aigues(PIDA) 

Recouvrent un groupe de polyneuropathie auto 

immunesaiguësquisontsouventsecondairesàunsyndromepost-infectieux. Le 

syndrome de Guillain-Barré (SGB) est la polyneuropathie démyélinisante aiguë 

la plus fréquente et la plus grave (jusqu'à 90 % des cas). 

 

Le TPE a été le premier traitement qui a montré son efficacité dans ces 

troubles. 
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Tableau 2 :Lignes directrices fondées sur des données probantes concernant l'utilisation de 

l'échange thérapeutique de plasma dans les principaux troubles selon les critères actuels 

de l'AmericanSocietyforApheresis(ASFA)et de l'AmericanAcademy ofNeurology(AAN). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Le TPE et les IgIV sont considérés comme des traitements de première ligne 

dans plusieurs PIDA, et les données actuellement disponibles montrent que les 

deux approches sont également effectives. Enfin, aucune donnée ne confirme la 

supériorité, en xtermes d'efficacité, d'une approche combinant TPE et IgIV dans la 

prise en charge de ces patients [47]. En outre, il convient de s o u l i g n e r l a 

différence significative du coût des deux thérapies en faveur de l'EPT [83]. 

L'approche recommandée pour le TPE est une procédure tous les deux jours 

pendant 10 à 14 jours[3’]. 
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IV-4-2 Polyneuropathie démyélinisante inflammatoire chronique 

La polyneuropathie inflammatoire démyélinisante chronique 

estunemaladieauto-immunequiaffectelesnerfspériphériques.Contrairement au 

SGB, elle a généralement une évolution chronique qui dure d'une semaine à 

plusieurs années. Les options thérapeutiques comprennent l'utilisation de 

glucocorticoïdes, de TPE ou d'IgIV. Comme pour l'AIDP, il n'existe pas de 

données solides suggérant la supériorité de l'une ou l'autre de ces thérapies et 

la décision quant au type de traitement à utiliser dépend de l'expérience 

clinique, de la disponibilité et du coût[84]. 

Le TPE est effectué deux ou trois fois par semaine jusqu'à l'amélioration 

clinique et plusieurs groupes ont recommandé un certain type de thérapie de 

maintien avec un TPE hebdomadaire ou mensuel pour minimiser les rechutes 

précoces [3’,84]. 

IV-4-3Myasthénie grave 

La myasténie grave (MG) est une maladie auto-immune caractérisée par une 

faiblesse et une fatigabilité causées le plus souvent par des auto-anticorps IgG 

dirigés contre le récepteur de l'acétyl-choline (AChR). Chezprès de 50 % des 

patients atteints de MG et ne présentant pas d'anticorpsAChR détectables, on a 

constaté la présence d'anticorps circulants dirigés contre la tyrosine kinase 

spécifique du muscle (MuSK)[85]. Les options thérapeutiques de la 

MGsontlathymectomie, les inhibiteurs de l'acétylcholinestérase, les 

glucocorticostéroïdes,l'immunosuppression, la TPE et les IgIV. 
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Les directives de l'ASFA recommandent le TPE (catégorie I) dans les cas de 

MG modérée ou sévère (grade 1B) et avant la thymectomie (grade1C). Comme 

pour l'AIDP, l'IVIg et le TPE semblent être aussi efficaces l'un que l'autre chez la 

plupart des patients atteints de MG. cependant , la plupart des groupes 

recommandent l’utilisation de l’EPT pour les patients présentant des anticorps 

MuSK positifs[85]. En général, la réponse clinique survient rapidement après le 

début du TPE et il a été démontré qu'il était encore plus efficace s'il était 

commencé immédiatement après le diagnostic. L'échange de plasma effectué tous 

les jours ou tous les deux jours pendant deux semaines est le schéma standard [3’]. 

Cependant, l'AAN recommande un grade inférieur pour laTPE(gradeU, 

tableau1)dans cette maladie en raison de l'absence d'essais prospectifs et 

randomisés bien conçus [84]. 

IV-4-4Polyneuropathie paraprotéinémique 

Le MM est la gammapathie monoclonale clinique la plus pertinente.Les taux 

de polyneuropathie paraprotéinémique (PN) causée par le MM ont été évalués 

entre 1, 2 et 20 %. Bien que l'étiologie exacte de la PNassociée au MM soit 

inconnue, les dépôts amyloïdes, les anticorps de l'immunoglobuline M dirigés 

contre la glycoprotéine associée à la myéline, un composant glycoconjugué des 

nerfs impliqué dans les interactions entre les cellules de Schwann et les axones, 

et les lésions médiées par les cytokines ont été suggérés comme des mécanismes 

possibles, en plus des complications neurologiques sous forme de radiculopathie 

due à une compression directe. Les mécanismes étiologiques impliqués sont 

susceptibles d'être complexes en termes de voies causales, car des lésions des 

petites fibres, une démyélinisation segmentaire et une dégénérescence axonale 

peuvent se produire. La PN est également associée à des troubles connexes tels 

que la gammapathie monoclonale de signification indéterminée, l'amylose 
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primaire et familière et le syndrome POEMS (polyneuropathie, organomégalie, 

en-docrinopathie,protéineMetchangementscutanés)[86]. 

La PN secondaire à la présence d'une gammapathie monoclonale peut se 

présenter sous la forme d'une affection aiguë, subaiguë ou chronique. Une étude 

de classe I a montré l'efficacité du TPE dans les polyneuropathies liées aux IgA et 

aux IgG et les recommandations actuelles envisagent l'utilisation du TPE dans ces 

cir-constances. Cependant, le TPE semble être moins efficace lors que 

l'immunoglobuline impliquée est de classe IgM [84,87]. La fréquence et la durée 

standard du TPE sont de 5 à 6 procédures sur 10 à 14jours[3’]. 

IV-4-5Leucoencéphalopathie multifocale progressive associée au 

natalizumab 

Laleucoencéphalopathie multifocale progressive (LMP) est une maladie 

causée par une infection par le virus JC qui affecte les cellules productrices 

de myéline. Le natalizumab est un anticorps monoclonal IgG utilisé dans le 

traitement de la sclérose en plaques. Le développement d'une LEMP associée 

au natalizumab chez les récepteurs de ce médicament a été rapporté, 

probablement en relation avec un retard dans la reconstitution immunitaire 

des patients. Ce fait a favorisé le développement d'essais cliniques incluant 

l'utilisation de TPE pour éliminer le natalizumab de la circulation et améliorer 

la reconstitution immunitaire du patient. Les résultats montrent un avantage 

potentiel de cette approche en raison d'une inversion rapide du statut 

immunosuppresseur des patients par la diminution de la saturation des 

récepteurs et la restauration de la transmi- grationleucocytaire [3’,85]. Un 

programme de trois à cinq procédures TPE effectuées tous les deux jours est 

l'approche la plus couramment recommandée[3’]. 
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IV-4-6Maladies démyélinisantes du système nerveux central : sclérose 

en plaques et neuromyélite optique 

Ces deux maladies semblent apparaître en raison d'un dysfonctionnement 

immunitaire. La neuromyélite optique(NMO) est associée à la présence d'auto-

anticorps circulants dirigés contre l'aquaporine 4, tandis que la sclérose en plaques 

(SEP) est une maladie inflammatoire hétérogène affectant le système nerveux 

central, dans la quelle une altération immunologique profonde est à l'origine des 

phénomènes pathologiques qui conduisent à la dégénérescence progressive et 

irréversible du SNC. La sclérose en plaques se développe sous la forme d'une 

maladie récurrente-rémittente (RRMS) chez près de80% des patients ou sous la 

forme d'une forme primaire progressive chez 20 % d'entre eux. Le TPE a montré 

des avantages cliniques chez les patients atteints de NMO et de SEP-RR lors que 

les corticostéroïdes échouent(catégorieII selon les lignes directrices de l'ASFA, 

recommandation B de l'AAN)[84,85]. La fréquence et la durée recommandées de 

l'EPT sont de 5 à7 procédures sur 14 jours[3’]. 

Enfin, la TPE s'est avérée utile dans de nombreux autres cas. Des troubles 

neurologiques tels que le syndrome myasthénique de Lambert-Eaton, les 

syndromes neurologiques paranéoplasiques, la chorée de Sydenham et les 

troubles neuropsychiatriques auto-immuns pédiatriques associés aux infections 

streptococciques, bien que les preuves à l'appui de son utilisation soient 

moindres(catégorieII/III)[3’]. 
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IV.5 Troubles rénaux 

IV.5.1 Maladie de la membrane basale anti-glomérulaire (syndrome de 

Goodpasture) 

Le syndrome de Goodpasture est une maladie auto-immune causée par des 

anticorps qui se lient au domaine NC1 de la chaîne alpha-3 du collagène de type4, 

présent sur la membrane basale des capillaires glomérulaires et al- véolaires (anti-

GBM) [88]. La plupart des patients développent une formation généralisée de 

croissants glomérulaires entraînant une glo- mérulonéphrite rapidement 

progressive. En outre, 40 à 60% des patients présentent également une hémorragie 

alvéolaire diffuse (HAD) [89]. Les anticorps anti-GBM, généralement de classe 

IgG,sont détectables dans le sang de la plupart des patients et 30 % d'entre eux 

présentent également des anticorps anti-cytoplasme des polynucléaires 

neutrophiles détectables[3’]. En raison de la faible incidence de cette pathologie, 

il n'existe pas d'essais contrôlés randomisés de haute qualité permettant d'établir 

des recommandations thérapeutiques fondées sur des preuves [53] et le traitement 

standard de première ligne pour ces p a t i e n t s associe généralement l'EPT, le 

cyclophosphamide et les corticostéroïdes. L'échange de plasma permet d'éliminer 

les anticorps anti-GBM circulants, tandis que les médicaments 

immunosuppresseurs visent à stopper la formation de nouveaux anticorps. 

En ce qui concerne le rôle du TPE, plusieurs études recommandent de 

commencer la procédure immédiatement après le diagnostic pour éviter 

d'aggraver les lésions rénales, car la créatinine sérique de base est l'un des facteurs 

les plus pertinents pour prédire la réponse au traitement. Les patients dont les 

valeurs de créatinine sont inférieures à 

5,7 mg/dL ont un meilleur taux de réponse rénale à long terme que les 
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patients souffrant d'une insuffisance rénale plus sévère incluant la dialyse et la 

plupart des groupe ssuggèrent de ne pas réaliser d'EPT chez les patients souffrant 

d'une insuffisance rénale sévère ou dialysés. 

Les directives de l’ASFA recommandent les TPE chez les patients dont la 

fonction rénale est préservée et qui présentent une HAD concomitante[3’,90]. Les 

lignes directrices de l'ASFA recommandent l'EPT chez les patients dont la 

fonction rénale est préservée et qui présentent une HAD(catégorieI). L'albumine 

doit être utilisée comme fluide de réimplantation, et les échanges sont effectués 

quotidiennement ou tous les deux jours pendant 10 à 20 jours. Du plasma frais 

congelé (PFC) doit être ajouté pour minimiser le risque hémorragique si des 

procédures invasives sont prévues (par exemple, une biopsie rénale) ou si le 

patient développe une HAD[3’,45,46]. 

IV.5.2 Glomérulonéphrite rapidement progressive associée aux ANCA 

(granulomatose avec polyangéite et polyangéite microscopique) 

La glomérulonéphrite rapidement progressive est une affection rénale qui se 

manifeste par une GN en croissant dans plus de 50 % des glomérules. La plupart 

du temps, elle se caractérise par les signes typiques d'une vascularite systémique 

des petits vaisseaux et comprend les deux entités les plus pertinentes : la 

polyangéite microscopique et la granulomatose avec polyangéite, anciennement 

appelée granulomatose de Wegener9. Ces deux maladies sont associées à des 

ANCA circulants et, en l'absence de traitement spécifique, les patients évolueront 

vers une insuffisance rénale terminale. Le traitement actuel est une combinaison 

de corticostéroïdes à forte dose et de médicaments immunosuppresseurs 

(cyclophosphamideetritux-imab)[3’] et des essais plus importants incluant un plus 

grand nombre de patients sont nécessaires pour mieux définir le rôle de l'EPT dans 



43 

la vascularite associée aux ANCA. À cet égard, certains essais prospectifs 

contrôlés ne suggèrent aucun avantage à l'ajout de l'EPT au traitement 

immunosuppresseur, sauf dans trois situations bien définies : maladie rénale 

sévère ou dépendance à la dialyse, HAD et anticorps anti-GBM circulants avec 

des anticorps anti-ANCA positifs3,9. 

Le schéma recommandé pour le TPE comprend des séances quotidiennes 

(cas fulminants ou HAD) ou tous les deux jours pour un maximum de 6 à 9 

procédures. Le fluide de remplacement est l'albumine ou le plasma frais congelé 

en cas d'HAD [3’]. 

IV.5.3Glomérulosclérose segmentaire focale 

La glomérulosclérose segmentaire focale (FSGS) est une maladie qui affecte 

certains glomérules rénaux, mais pas tous, qui présentent des zones de sclérose 

focale. 80% des patients présentent une maladie idiopathique présumée due à la 

présence d'un facteur plasmatique qui augmente la perméabilité glomérulaire et 

entraîne un syndrome néphrotique. Le traitement immunosuppresseur est 

généralement efficace dans cette pathologie et le TPE n'est pas couramment utilisé 

en première intention. Cependant, en cas de rechute du syndrome FSGS après une 

transplantation rénale, l'association de TPE, de corticostéroïdes et de 

cyclophosphamide est le traitement standard accepté pour ces patients[3’,91]. Les 

TPE sont initialement effectués quotidiennement pendant les trois premiers jours, 

puis trois fois par semaine pendant deux semaines supplémentaires[3’,90]. 
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IV.5.4Cryoglobulinémies 

Les cryoglobulines sont des immunoglobulines qui précipitent de 

manière réversible lorsqu'elles sont exposées à des températures froides [88]. 

Il existe trois types de cryoglobulinémie en fonction du type et de la clonalité 

de l'immunoglobuline impliquée : le type I consiste en une IgG ou IgM 

monoclonale (caractéristique des gammapathies monoclonales comme le MM 

ou la MW) et les cryoglobulines mixtes de type II et III comprenant des 

immunoglobulines IgG et IgM qui représentent 75-95% de toutes les 

cryoglobulinémies. Le type II est le plus souvent observé chez les patients 

infectés par le virus de l'hépatite C et le type III est généralement associé à des 

troubles inflammatoires, des maladies auto-immunes ou des infections[3’,90]. 

La présentation clinique va des cas asymptomatiques aux cas graves et les 

organes généralement touchés tandis que les cas plus graves sont généralement 

traités avec des corticostéroïdes et d'autres médicaments im-munosuppresseurs, y 

compris le rituximab [92]. En éliminant les cryoglobulines circulantes, le TPE 

s'est avéré d'une certaine utilité chez les patients présentant des manifestations 

cliniques sévères. L'EPT est réalisé tousles1-3 jours avec de l'albumine 

administrée comme fluide de remplacement. Le nombre médian de procédures 

varie de 3 à 8[3’]. 

IV.6Autre vascularite 

IV.6.1 Syndrome catastrophique des antiphospholipides 

Les patients atteints du syndrome catastrophique des antiphospholipides 

présentent une thrombose touchant plusieurs organes. L'insuffisance rénale aiguë 

et le syndrome de détresse respiratoire, la diffuse hémorragie alvéolaire, 

l'encéphalopathie et l'hémorragie surrénalienne sont fréquents. Le traitement 
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précoce est essentiel et consiste en une combinaison d'anticoagulants, de 

glucocorticoïdes, d'IgIV et de TPE [3’]. Le TPE agit en éliminant les auto-

anticorps et en ajoutant des facteurs plasmatiques antithrombotiques. Il est réalisé 

quotidiennement pendant 3 à 5 jours avec du plasma frais congelé comme fluide 

de remplacement [90]. Cependant, étant donné la très faible incidence de ce 

syndrome, aucune étude contrôlée n'a été réalisée et les recommandations 

thérapeutiques sont basées sur des rapports de cas. 

IV.6.2 Lupus érythémateux disséminé 

Le lupus érythémateux systémique(LES) est une maladie auto-immune 

causée par le dépôt d'auto-anticorps circulants, de complexes immuns et de 

complément dans les tissus conjonctifs [3’]. Le rôle de l'EPT dans la néphrite 

lupique est controversé et il a été classé dans la catégorie IV par les directives de 

l'ASFA sur la base des données d'une ssairandomisé comparant l'administration 

de prednisone et de cyclophosphamide avec ou sans EPT. Les résultats ont montré 

que l'ajout de l'EPT au traitement immunosuppresseur n'améliorait pas le résultat 

clinique chez les patients atteints de LED et de néphrite sévère par rapport au 

traitement standard[93]. 

Le TPE s'est révélé effectif après l'échec d'un traitement de première ligne 

ou chez les patients atteints d'un LED critique présentant une vascularite 

gangreneuse digitale/ cutanée ou une atteinte neurologique (mononévrite 

multiplex ou vascularite du système nerveux central). Dans ces sous-groupes de 

patients à haut risque, les experts recommandent l'administration de rituximab, 

d'IgIV ou de TPE comme traitement de seconde ligne [94]. Enfin, d'autres groupes 

ont rapporté des réponses avec le TPE chez des patients atteints du syndrome 

primaire des antiphospholipides et du syndrome catastrophique des 

antiphospholipides lié au LED. 
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III.COMPLICATIONS ET CONTRE INDICATIONS DES 

ECHANGES PLASMATIQUES 

V.1 Complications 

V.1.1Mortalité : 

Incidence inconnue, dans une série (Huestis 1983) on trouve une incidence 

de 0.03 % dont 83 % chez des patients ayant eu comme liquide de substitution des 

PFC; il est donc impératif de restreindre les PFC à des indications précises. (95) 

V.1.2. Hémodynamique : 

La circulation à faible volume est bien tolérée, mais la plus extrême prudence 

reste cependant nécessaire en cas de coronaropathie sévère ou lorsque le patient 

est hémodynamiquement instable. Un malaise vagal n'est pas exceptionnel. Des 

insuffisances cardiaques aiguës, des ischémies myocardiques, des arythmies et 

des oedèmes pulmonaires non cardiogéniques ont été rarement rapportés. Un 

monitoring rapporché s'impose tout particulièrement dans le syndrome de 

GuillainBarré qui, en raison d'une fréquente dysautonomie associée, peuvent 

présenter des alternances d'hypo/hypertension et de brady/tachycardie. 

V.1.3. Complications fréquentes : 

Pendant les séances qui durent entre 2 à 6 heures les incidents les plus 

fréquents sont: les malaises liés à l'hypocalcémie. les réactions allergiques selon 

les produits de remplacement utilisés et surtout avec les PFC les oedèmes 

pulmonaires lésionnels (PFC) la transmission de maladie virale (PFC=risque de 

transmission d'hépatite C, HIV, CMV etc) les complications liées à la voie 

d'accès: aspécifiques les complications techniques: hémolyse, coagulation dans 

les systèmes, embolie gazeuse, déconnection avec hémorragie 
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V.1.3.1 Complications liées aux choix du soluté de remplacement : 

Plasma frais congelé : hypotension, urticaire, bronchospasme, SDRA 

transmission de maladie virale (Hépatite C, HIV etc) lié au citrate : chélation du 

calcium ionisé: hyperexcitabilité du système neuromusculaire (paresthésie 

périorale, frisson, maux de tête, tétanie, arythmie ou tétanie) à on peut 

recommander de donner un gramme de gluconate de calcium par 1500 ml de PFC 

risque alcalose métabolique: surtout chez le patient oligurique. En effet si la 

diurèse est faible le citrate transformé en bicarbonate n'est pas excrété et après 

3500 ml de PFC le risque alcalose semble réel (augmentation du risque probable 

si on utilise comme anticoagulant l'ACD-A qui contient aussi du citrate) à 

gazométrie de contrôle troubles digestifs: ne répondent qu'à la diminution de la 

quantité de citrate perfusé en anticoagulant par héparine ou en changeant d'ACD 

(par exemple ACD-B + héparine) trouble du rythme Albumine peu de 

complication propre liée à l'usage d’Albumine 38 oedème pulmonaire rapporté 

lors administration à des patients avec oedème périphérique et hypoprotidémie 

(par exemple syndrome néphrotique) en raison de l’expansion rapide du volume 

circulant 

V.1.3.2Complications liées à la déplétion des constituants du plasma : 

Trouble de la crase : Une thrombopénie secondaire est possible (surtout lors 

de plasmaphérèse par centrifugation) et des hémorragies sur déplétion des facteurs 

de la coagulation le sont également bien que rarement et probablement parce que 

les facteurs pro et anticoagulants sont épurés en proportions semblables. 

Idéalement, on ne programmera pas d'intervention chirurgicale élective dans les 

48 h suivant une EP, ce qui correspond au temps nécessaire à la compensation 

pour la thrombopénie et la déplétion en facteur de coagulation. Lorsque le produit 

de substitution est l'albumine, une déplétion de facteurs l'hémostase peut ne pas 

être compensée en cas d'affection hépatique sous-jacente. En réalité, il se produit 
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plus souvent une activation de la coagulation qui associée soit à une déplétion en 

antithrombine III soit à une activité biologique diminuée de cette dernière, 

comporte un risque thrombotique qui pourrait expliquer des microembolies 

pulmonaires avec aggrégations de leucocytes et de plaquettes dans la circulation 

pulmonaire, comme cela est connu lors de dialyse. 

Déplétions en protéines et enzymes : 

Après une séance d’EP, les taux d'immunoglobuline et du complément (C3, 

C4, CH50) diminuent à 30-50% du niveau avant échange plasmatique. Si les 

échanges se font quotidiennement, ces taux, après 10 jours, seront inférieurs à 8 

% des taux initiaux. La conséquence de ces modifications sur l'incidence des 

infections n'est pas définitivement établie de sorte que l'administration 

d'immunoglobuline ne peut être préconisée systématiquement et doit être discutée 

selon l'intensité des 39 échanges et de cas en cas. En effet, dans certains cas les 

immunoglobulines sont contre-indiquées car pourraient servir de cible à des 

autoanticorps (par exemple en cas de cryoglobulinémie) alors que dans d'autres 

pathologies (par exemple le purpura thrombotique immunologique) un effet 

bénéfique propre est attendu. Le taux de cholinestérase après un échange diminue 

déjà à 1/3 de son taux basal et à 10 % après plusieurs échanges de sorte que les 

patients paralysés avec des myorelaxants par dépolarisation de membrane 

(suxamethonium) peuvent présenter des apnées prolongées et nécessiter une 

ventilation prolongée. Il faut environ 60 heures pour que les taux de cet enzyme 

ce normalise. Les autres enzymes (transaminsase, LDH, CK, amylase ) sont 

abaissés par l'épuration pour 48 à 72h, ce qui peut masquer par exemple un 

diagnositc enzymatique d'infarctus (96) . 
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IV.COMPLICATIONS ET CONTRE INDICATIONS DES 

ECHANGES PLASMATIQUES 

V.1 Complications 

V.1.1Mortalité : 

Incidence inconnue, dans une série (Huestis 1983) on trouve une incidence 

de 0.03 % dont 83 % chez des patients ayant eu comme liquide de substitution des 

PFC; il est donc impératif de restreindre les PFC à des indications précises. (95) 

V.1.2. Hémodynamique : 

La circulation à faible volume est bien tolérée, mais la plus extrême prudence 

reste cependant nécessaire en cas de coronaropathie sévère ou lorsque le patient 

est hémodynamiquement instable. Un malaise vagal n'est pas exceptionnel. Des 

insuffisances cardiaques aiguës, des ischémies myocardiques, des arythmies et 

des oedèmes pulmonaires non cardiogéniques ont été rarement rapportés. Un 

monitoring rapporché s'impose tout particulièrement dans le syndrome de 

GuillainBarré qui, en raison d'une fréquente dysautonomie associée, peuvent 

présenter des alternances d'hypo/hypertension et de brady/tachycardie. 

V.1.3. Complications fréquentes : 

Pendant les séances qui durent entre 2 à 6 heures les incidents les plus 

fréquents sont: les malaises liés à l'hypocalcémie. les réactions allergiques selon 

les produits de remplacement utilisés et surtout avec les PFC les oedèmes 

pulmonaires lésionnels (PFC) la transmission de maladie virale (PFC=risque de 

transmission d'hépatite C, HIV, CMV etc) les complications liées à la voie 

d'accès: aspécifiques les complications techniques: hémolyse, coagulation dans 

les systèmes, embolie gazeuse, déconnection avec hémorragie 
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V.1.3.1 Complications liées aux choix du soluté de remplacement : 

Plasma frais congelé : hypotension, urticaire, bronchospasme, SDRA 

transmission de maladie virale (Hépatite C, HIV etc) lié au citrate : chélation du 

calcium ionisé: hyperexcitabilité du système neuromusculaire (paresthésie 

périorale, frisson, maux de tête, tétanie, arythmie ou tétanie) à on peut 

recommander de donner un gramme de gluconate de calcium par 1500 ml de PFC 

risque alcalose métabolique: surtout chez le patient oligurique. En effet si la 

diurèse est faible le citrate transformé en bicarbonate n'est pas excrété et après 

3500 ml de PFC le risque alcalose semble réel (augmentation du risque probable 

si on utilise comme anticoagulant l'ACD-A qui contient aussi du citrate) à 

gazométrie de contrôle troubles digestifs: ne répondent qu'à la diminution de la 

quantité de citrate perfusé en anticoagulant par héparine ou en changeant d'ACD 

(par exemple ACD-B + héparine) trouble du rythme Albumine peu de 

complication propre liée à l'usage d’Albumine 38 oedème pulmonaire rapporté 

lors administration à des patients avec oedème périphérique et hypoprotidémie 

(par exemple syndrome néphrotique) en raison de l’expansion rapide du volume 

circulant 

V.1.3.2Complications liées à la déplétion des constituants du plasma : 

Trouble de la crase : Une thrombopénie secondaire est possible (surtout lors 

de plasmaphérèse par centrifugation) et des hémorragies sur déplétion des facteurs 

de la coagulation le sont également bien que rarement et probablement parce que 

les facteurs pro et anticoagulants sont épurés en proportions semblables. 

Idéalement, on ne programmera pas d'intervention chirurgicale élective dans les 

48 h suivant une EP, ce qui correspond au temps nécessaire à la compensation 

pour la thrombopénie et la déplétion en facteur de coagulation. Lorsque le produit 

de substitution est l'albumine, une déplétion de facteurs l'hémostase peut ne pas 

être compensée en cas d'affection hépatique sous-jacente. En réalité, il se produit 
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plus souvent une activation de la coagulation qui associée soit à une déplétion en 

antithrombine III soit à une activité biologique diminuée de cette dernière, 

comporte un risque thrombotique qui pourrait expliquer des microembolies 

pulmonaires avec aggrégations de leucocytes et de plaquettes dans la circulation 

pulmonaire, comme cela est connu lors de dialyse. 

Déplétions en protéines et enzymes : 

Après une séance d’EP, les taux d'immunoglobuline et du complément (C3, 

C4, CH50) diminuent à 30-50% du niveau avant échange plasmatique. Si les 

échanges se font quotidiennement, ces taux, après 10 jours, seront inférieurs à 8 

% des taux initiaux. La conséquence de ces modifications sur l'incidence des 

infections n'est pas définitivement établie de sorte que l'administration 

d'immunoglobuline ne peut être préconisée systématiquement et doit être discutée 

selon l'intensité des 39 échanges et de cas en cas. En effet, dans certains cas les 

immunoglobulines sont contre-indiquées car pourraient servir de cible à des 

autoanticorps (par exemple en cas de cryoglobulinémie) alors que dans d'autres 

pathologies (par exemple le purpura thrombotique immunologique) un effet 

bénéfique propre est attendu. Le taux de cholinestérase après un échange diminue 

déjà à 1/3 de son taux basal et à 10 % après plusieurs échanges de sorte que les 

patients paralysés avec des myorelaxants par dépolarisation de membrane 

(suxamethonium) peuvent présenter des apnées prolongées et nécessiter une 

ventilation prolongée. Il faut environ 60 heures pour que les taux de cet enzyme 

ce normalise. Les autres enzymes (transaminsase, LDH, CK, amylase ) sont 

abaissés par l'épuration pour 48 à 72h, ce qui peut masquer par exemple un 

diagnositc enzymatique d'infarctus (96) . 
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V.2 Contre-indications 

Etat de choc surtout cardiogenique ,les contre-indications (par exemple complications infectieuses 

sepsis, notamment l'infection des voies) et d'utiliser des procédures standardisées optimales. En 

revanche, les IgIV semblent plus faciles à utiliser, 

avec une faible morbidité, même si ce n'est pas nécessairement 

pas nécessairement le cas à des doses élevées [121].  
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III. MATERIEL ET METHODE : 

L’objectif des échanges plasmatiques est de diminuer le taux circulant de 

substances pathologiques ou en excès 

1-Cadre d’étude : 

Notre étude s’est déroulée au service du centre de transfusion de l’hôpital 

militaire d’instruction Mohammed V de Rabat 

2-Période : 

Il s’agit d’une étude de l’expérience du centre de transfusion de l’hôpital 

militaire d’instruction Mohammed V sur une période d’une année 2021.  

3-Population D’études : 

Notre étude a été réalisée chez 11 patients pris en charge au niveau de 

différents services : 

• Service de réanimation 

• Service de neurologie 

• Service de néphrologie 

• Service d’hématologie 

4-Collecte des données : 

Nous avons subdivise les patients en 4 catégories selon leur pathologies : 

I. Patients atteints de pathologies auto immunes  

II. Patients atteints de pathologies neurologiques 

III. Patients atteints des pathologies néphrologiques 

IV. Patients atteints de pathologies hématologiques  
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5-Appareillage : 

Deux séparateurs sont utilisés dans le CTS de l’HMIMV : l’Amicus et le 

MCS+ ou MCS+3 d’Haemonetics , Optia et Trima accel .  

a-Amicus (figure 3) : 

La seance TPE AMICUS est un processus à débit continu tributaire d’un kit 

d’échange à double accès jetable. Les coordonées sur le malade telles que : le 

poids, le sexe, bilan NFS et le taux d’hématocrite, sont primordial pour estimer le 

volume de sang total et le volume de plasma du patient. 

Le médecin traitant fournit la balance des fluides cible et le nombre de 

volume de plasma à remplacer. En général, le sang du patient est prélevé à l’aide 

d’une aiguille d’aphérèse, d’un cathéter ou d’une fistule artérioveineuse et envoyé 

dans un kit de parcours des fluides stérile et à usage unique, et ses composants 

cellulaires et plasmatiques sont séparés par centrifugation. 

Dans le cas de senaces utilisant un produit de substitution, la majorité du 

plasma est prélevée tandis que les composants sanguins restants et un produit de 

substitution sont réinjectés au patient. Ce deroulement est poursuivi jusqu’à ce 

que le volume de plasma visé ait été retiré. 

b-MCS+ ou MCS+3p d’Haemonetics (figure 4) : 

C’est un séparateur à flux discontinu, avec un volume extracorporel entre 

300 et 400 ml.  

Sa mise en œuvre est rapide (5 à 10 min), facile à déplacer au lit du malade 

et ne nécessite qu’une seule voie veineuse.  

Avec un kit stérile, non pyrogène à usage unique comportant un bol de 

centrifugation et un circuit.  
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L’anticoagulant du circuit extracorporel a été assuré par l’ACD. Le rapport 

ACD/(sang total) doit être au moins égal à 1/10 pour obtenir une anticoagulation 

performante. 

La ponction des vaisseaux se réalise dans des mesures d’asepsie rigoureuses 

à l'aide de cathéters courts. 

Pour les voies d’abord, la voie centrale est utilisée dans la plupart des cas. 

Néanmoins, quand cela est possible une voie périphérique est exploitée . 

Les solutions de substitutions d’usage sont l’albumine (4%), les gélatines 

(Plasmion*, Haemaccel*), et le sérum salé 9 %o ou les PFC dans certains cas. 

La plupart des séances d’EP sont effectuée, au service du centre de 

transfusion ,réanimation et de neurologie, par un médecin et un technicien du 

CTS, assisté par un infirmier du service pour la surveillance. 

La tension artérielle, le débit du prélèvement et de retour, et le volume de 

prélèvement sont notés sur une fiche de surveillance toutes les demi-heures durant 

la séance. 

Au cours de la séance, la surveillance permet l’évaluation de l’état clinique 

du patient, la tension artérielle, le tracé électrocardiogramme, les signes 

d’hypocalcémie, altération  qui nécessitent l’arrêt de la séance. 

Au niveau du CTS de l’HMIMV, une équipe de garde est destiné pour 

effectuer en permanence la réalisation des procédures des EP nécessitées pour les 

cas d’urgence. 
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Figure 3 :Amicus 

 

Figure 4  :Le séparateur MCS+3p d’Haemonetics 
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Figure 5 :Optia 
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Figure 6 : Trima accel 
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Résultats : 
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I. REPARTITION DES PATIENTS SELONLE CRITERE DU SEXE : 

Les patients de notre études sont reparties en 11 sujets, 6 sujets masculins 

(soit 54% des cas), et 5 sujets féminins (soit 45%) . 
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II. REPARTITION DES PATIENTS SELON L’AGE : 

 

 

11Patients ont été inclus durant la période de notre étude  

à prédominance masculine. 

L’âge moyen de nos patients est de 60 ans  

1 patient a un âge entre 20ans-30ans (9%) 

2patientes ont un âge situe entre 50ans-60 ans (18%) 

8 patients ont un âge entre 60as-70 ans (72%) 
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III. REPARTITION DES PATIENTS SELON LES PATHOLOGIES : 

Parmi les patients traites par échanges plasmatiques durant cette période, la 

majorités sont des patients atteints de pathologies auto immuns 36%, suivi par 

ceux atteints de pathologies neurologiques 27% . Les patients atteints de 

pathologies néphrologiques et hématologiques sont de même équivalence 18%. 
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Pathologies Diagnostic 

Volume échangé 

moyen en 

litre/procédure 

Nombre de 

procédure 

Auto immuns PTT 2630 4 

 PTT 3625 6 

 PTT 2648 9 

 
Microangiopathie 

thrombotique 
3077 3 

Neurologiques 
Polyradiculonevrite 

aigue 
3400 4 

 Neuromyelite 3100 3 

 Sclérose en plaque 2350 7 

Néphrologiques WEGENER 3300 4 

 WEGENER 3442 5 

Hématologiques 
Maladie de 

Waldenstrom 
2700 7 

 AnémieHémolytique 2300 4 

 

Le tableau ci-dessus représente la répartition des patients selon le type de 

pathologie avec le nombre de procédure correspondant et le volume échange 

moyen en litre par procédure pour chaque patient.  

 

 

 



66 

IV. REPARTITION DES SEANCES D’ECHANGES PLASMATIQUES 

SELON LES PATHOLOGIES 

39% concerne les pathologies auto immunes, 25% pour les pathologies 

neurologiques, 19 % pour les pathologies hématologiques et 16 % pour les 

pathologies néphrologiques. 
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IV1- Répartition des séances d’EP selon les pathologies auto immunes 

traitées au niveau de l’HMIMV : 

On note que dans les pathologies auto immuns 22 séances ont été effectuées 

(39%) . 

86 % pour les purpura thrombotique thrombocytopenique 

13 % pour les microangiopathie thrombotique 
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IV.2Répartition des séances d’EP selon les pathologies neurologiques 

traitées au niveau de l’HMIMV : 

14 séances ont été effectuées soit 25% 

36% pour les polyradiculonevrite aigue et 63% pour sclérose en plaques 
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IV.3 Répartition des séances d’EP selon les pathologies néphrologiques 

traitées au niveau de l’HMIMV 

9 séances d’échanges plasmatiques ont été effectuées pour la maladie de 

WEGENER . 
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IV.4 Répartition des séances d’EP selon les pathologies 

hématologiques traitées au niveau de l’HMIMV : 

11 séances ont été effectuées soit 19% 

36% pour les anémieshémolytiques 

63% pour la Maladie de Waldenstrom 
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Discussion : 
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Notre travail de thèse a porté sur l’analyse des échanges plasmatiques EP 

réalises par l’équipe du service de transfusion de l’Hôpital Militaire d’Instruction 

Mohamed V de rabat sur une année 2021. 

En effet, sur les 11 patients les femmes représentent presque la moitie 45% 

femmes et 55% d’hommes, avecune moyenne d âge de 60 ans 

Dans notre série de cas les patients ayant une pathologie auto immunes avec 

37% sont les plus fréquents suivi des pathologies neurologiques 

avec27%,néphrologiques et hématologiques de 18% 

Les EP peuvent contribuer a une réelle réponse favorable dans les cas 

d’urgence et améliorer le pronostic vital du patient  

En dehors des situations d’urgence , les EP représentent un ultime recours 

après l’échec du traitement conventionnel ou pour permettre une réduction des 

posologies , les EP représentent une thérapeutique de fond qui vise a retarder la 

survenue des complications liées aux dépôts tissulaires ou a diminuer la posologie 

du traitement immunosuppresseur , Il est difficile de passer en revue toutes les 

indications qui dans ce cadre peuvent bénéficier de l’apport des EP dans le 

protocole therapeutique . 

Des précautions simples permettent une tolérance maximale, tels le contrôle 

et la surveillance hémodynamique pour adapter très précisément les équilibres 

volumiques , la compensation de la baisse de la calcémie par le citrate de sodium 

en injectant du chlorure de calcium , la mise en place des cathéters centraux poses 

par les anesthésistes si les abords veineux périphériques sont de 

qualitéinsuffisante et enfin , la correction de l’éventuelleanémie ou trouble de 

coagulation avant la réalisation des échanges . 
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En pathologies auto immunes : 

Purpura thrombotique thrombocytopénique 

Dans notre série de cas on a documenté 3 cas avec réalisation de 19 séances 

avec évolution défavorable 

Microangiopathie thrombotique  

Dans notre série de cas on a enregistre 1 cas avec réalisation de 3 séances 

avec évolution favorable  

En pathologie neurologique : 

Dans notre études, le traitement par échange plasmatique est de premier 

intention chez les patients atteint de pathologies neurologiques.  

Myasthénie 

C’est une urgence médical .les EP ont permis d’améliorer le pronostic vital 

et fonctionnel de la maladie, Ils sont devenus le traitement de référence dans les 

situations aigues et graves, les EP améliorent la force musculaire et permettent 

une diminution du taux Ac anti récepteurs de l’acétylcholine 

Aucun cas de myasthénie n a été documente dans cette année.  

Syndrome de Guillain barré ou polyradiculonévrite aigue  

dans notre série de cas on a documenté 1 cas avec la réalisation de 4 séances 

avec évolution favorable  

Neuromyelite 

Dans notre série de cas on a enregistre 1 cas avec réalisation de 3 procédure 

avec évolution favorable  
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Sclérose en plaque  

1 seul cas a été documente avec réalisation de 7 procédures avec évolution 

favorable  

Pathologie néphrologiques 

Maladie de Wegener  

Dans notre série de cas on a enregistre 2 cas avec réalisation de 9 séances 

avec une bonne évolution  

Goodpasture 

Dans de syndrome de Goodpasture , les EP entrainent une diminution du titre 

des anticorps anti membrane basale et les immuns complexe , le pronostic vital et 

fonctionnel a été améliore de façon spectaculaire par les EP .L’efficacité est 

reconnue sur la mortalité et sur l’amélioration de l’insuffisance rénale . 

L’association corticoides cyclophosphamide échange plasmatique permet en 

général d’arrêter les hémorragiesalvéolaire en 24 a 48h et d’améliorer la fonction 

rénal des EP quotidiens sont recommandes pendant 14j. 

Aucun cas n’a été enregistré 
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Pathologie hématologiques 

Maladie de Waldenstrom 

Dans notre série de cas 1 seul cas a été enregistre avec réalisation de 7 

procédures avec évolution favorable  

Anémie hémolytique 

Dans notre série de cas 1 seul cas a été enregistre avec réalisation de 4 

séances avec évolution favorable. 

pour notre série de cas les maladies auto immuns sont les premières 

pathologies ayant recours aux échanges plasmatiques durant l’année 2021 suivi 

de maladies neurologiques qui sont les premiers selon la littérature, un nombre 

plus élevé de patients peut mettre les affections neurologiques en premier 

intention (études : 2019). 

Les échanges plasmatiques de la médecine transfusionnel qui rapporte 

beaucoup d’amélioration pour les patients, une collaboration entre le centre de 

transfusion sanguine et services cliniques contribueront a une meilleur prise en 

charge.  
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Conclusion 
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Les échanges plasmatiques est le traitement de référence et de premier  

intention de la plupart des pathologies auto-immuns et neurologiques  

Les échanges plasmatiques de la médecine transfusionnel qui rapporte 

beaucoup d’amélioration pour les patients, une collaboration entre le centre de 

transfusion sanguine et services cliniques contribueront à une meilleure prise en 

charge. 
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RESUME 

Titre : Les échanges plasmatiques à travers l’expérience du Centre de Transfusion Sanguine de l'Hôpital 

Militaire d'Instruction Mohamed V de Rabat  

Auteur : El hdib Zakaria  

Mots Clés:plasmaphérèse,échange plasmatique, médecine transfusionnelle, syndrome Guillain barré, 

purpura thrombotique thrombocytopénique . 

 Les échanges plasmatiques (EP) sont utilisés comme thérapeutiques de première ligne jusqu’ aux 

traitements de sauvetage depuis leurs premières indications comme traitement ultime de certaines 

pathologies graves.Certaines pathologies peuvent nécessiter la réalisation d’échanges plasmatiques en 

extrême urgence.la technique consiste à épurer le plasma du patient des molécules ou substances 

toxiques responsables de manifestations cliniques pathologiques. Les résultats thérapeutiques sont 

souvent immédiats etspectaculaires. L’objectif de notre travail de thèseest de mettre le point sur les 

indications thérapeutiques des échanges plasmatiques, et ce à travers l'expérience du centre de 

transfusion sanguine de l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohammed-V- de Rabat durant une période 

d’une année, allantdu 01janvier 2021 au 31decembre 2021.Notre population d’étude est composée de 

11 patients les femmes représentent presque la moitié 45% femmes et 55 % hommes avec une moyenne 

d‘âge de 60 ans traités par échanges plasmatiques, la majorité sont des patients atteints de 

pathologiesauto immuns (37%), suivi des patients atteints de pathologies neurologiques(25%) et enfin 

les pathologies hématologiques et néphrologiques, représentant 18% chacune. Nos résultats rapportent 

les indications auto immuns comme les premières pathologies ayant recours aux échanges plasmatiques 

suivis des pathologies neurologiques, rénales et hématologiques. 

Les échanges plasmatiques peuvent contribuer a une réelle réponse favorable dans les cas 

d’urgence et améliorer le pronostic vital du patient. Enfin, pour une priseen charge optimale des patients, 

il est important de prendre en compte les paramètres cliniques et biologiques du patient ainsi que les 

techniques des EP utilisées. Une collaboration entre le centre de transfusion et les services cliniques et 

biologie permettent une excellente prise en charge.  
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SUMMARY 

Title: Plasma exchanges through the experience of the Blood Transfusion Center of the 

Mohamed V Military Hospital of Instruction in Rabat 

Author: El hdib Zakaria 

Keywords: plasmapheresis, plasma exchange, transfusion medicine, Guillain barré syndrome, 

thrombotic thrombocytopenic purpura. 

Plasma exchanges (PE) have been used as first-line therapies up to rescue treatments since 

their first indications as the ultimate treatment for certain serious pathologies. Certain 

pathologies may require the performance of plasma exchanges in extreme urgency. 

the technique consists of purifying the patient's plasma of molecules or toxic substances 

responsible for pathological clinical manifestations. The therapeutic results are often immediate 

and spectacular. The objective of our thesis work is to focus on the therapeutic indications of 

plasma exchanges, and this through the experience of the blood transfusion center of the 

Military Hospital of Instruction Mohammed-V- of Rabat during a period for one year, from 

January 1, 2021 to December 31, 2021. Our study population is made up of 11 patients, women 

represent almost half, 45% women and 55% men with an average age of 60 years treated by 

plasma exchange, the majority are patients with autoimmune pathologies (37%), followed by 

patients with neurological pathologies (25%) and finally hematological and nephrological 

pathologies, representing 18% each. Our results report autoimmune indications as the first 

pathologies using plasma exchanges followed by neurological, renal and hematological 

pathologies. 

Plasma exchanges can contribute to a real favorable response in emergency cases and 

improve the vital prognosis of the patient. Finally, for optimal patient care, it is important to 

take into account the clinical and biological parameters of the patient as well as the EP 

techniques used. Collaboration between the transfusion center and the clinical and biology 

departments allows for excellent care. 
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 ملخص

 : تبادل البلازما من خلال تجربة مركز نقل الدم بمستشفى محمد الخامس العسكري للتربية بالرباطالعنوان

 زكرياءالحديب: تأليف

 البلازما ، تبادل البلازما ، طب نقل الدم ، متلازمة جيلان باريه ، فرفرية نقص الصفيحات التخثرية.: فصادة  الكلماتالمفتاحية

 ( البلازما  مبادلات  لبعض  (  PEاستخُدمت  نهائي  أول مؤشراتها كعلاج  منذ  العلاجات  أولية لإنقاذ  كخط علاجات 

 ما بشكل عاجل للغاية. الأمراض الخطيرة. قد تتطلب بعض الأمراض إجراء عمليات تبادل البلاز

تتكون التقنية من تنقية بلازما المريض من الجزيئات أو المواد السامة المسؤولة عن المظاهر السريرية المرضية. 

غالبًا ما تكون النتائج العلاجية فورية ومذهلة. الهدف من بحثنا هو التركيز على المؤشرات العلاجية لتبادلات البلازما ، وذلك  

  1ة مركز نقل الدم بالمستشفى العسكري التعليمي محمد الخامس بالرباط خلال فترة سنة واحدة ، اعتبارًا من  من خلال تجرب

٪ 45مريضًا ، تمثل النساء نصفهم تقريبًا ،    11. يتكون مجتمع الدراسة لدينا من  2021ديسمبر    31إلى    2021يناير ، من  

( 37ادل البلازما ، والغالبية من المرضى بأمراض المناعة الذاتية )عامًا عولجوا بتب  60عمر  ٪ رجال بمتوسط  55نساء و  

٪.    18٪( وأخيراً أمراض الدم وأمراض الكلى ، ويمثل كل منهم    25٪( ، يليهم المرضى الذين يعانون من أمراض عصبية )

تليه البلازما  تبادلات  التي تستخدم  الأمراض  الذاتية كأول  المناعة  إلى مؤشرات  نتائجنا  العصبية والكلى  تشير  الأمراض  ا 

 وأمراض الدم. 

يمكن أن تساهم عمليات تبادل البلازما في استجابة إيجابية حقيقية في حالات الطوارئ وتحسين التشخيص الحيوي 

للمريض. أخيرًا ، من أجل رعاية المرضى المثلى ، من المهم مراعاة المعلمات السريرية والبيولوجية للمريض بالإضافة إلى  

 المستخدمة. يتيح التعاون بين مركز نقل الدم والأقسام السريرية والبيولوجية توفير رعاية ممتازة.  PEت تقنيا
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 151: روحة  رقمطأ2023ة :نـس

تبادل البلازما من خلال تجربة مركز نقل الدم 

 بالمستشفى العسكري التعليمي محمد الخامس بالرباط

 2023//:ت ونوقشت علانية  يوممدق
 

 

 زكرياءالحديب دالسي
ي1995فبرايريييي13المزدادفي

 دةـاشـه نـيـللـ

 ـي الطبـف رـوتـدك
 

الأساسي كلا البلازما:   ةلمات  البلازما؛  فصادة  الدم؛  تبادل  نقل  باريه؛    ؛طب  جيلان   متلازمة 

 فرفرية نقص الصفيحات التخثرية 

 أعضاء لجنة التحكيم:

 اللجنةرئيس       السيد عمر أكادر
 أستاذ في طب الأطفال

 الأطروحةمدير      السيد عبد القادر بلمكي
 أستاذ في علم الدم البيولوجي

 عضو     السيد بدر الدين الـميموني 
 أستاذ في علم الطفيليات
 عضو      السيد حفيظ الزاهد

 أستاذ في علم الدم
 عضو     السيد محمد رضا تاكجديد

 أستاذ في علم الفيروسات
 

 

 

 
 

 

 
 

 المملكة المغربية

 جامعة محمد الخامس بالرباط

 كلية الطب والصيدلة

 الرباط

 
 
 

 المملكة المغربية

 جامعة محمد الخامس بالرباط

 والصيدلةكلية الطب 

 الرباط

 
 


