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INTRODUCTION METHODES RESULTATS DISCUSSION

Le syndrome de microangiopathie thrombotique (MAT)

Une définition biologique ... Des causes multiples chez le greffé rénal
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Objectif : étudier les profils histologiques de MAT post-transplantation et leurs implications pronostiques
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RESULTATS DISCUSSION

Extraction des biopsies de greffon avec MAT
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125 biopsies de greffon rénal
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Thrombotic Microangiopathy in the Renal Allograft:
Results of the TMA Banff Working Group Consensus
on Pathologic Diagnostic Criteria
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INTRODUCTION

49 [35-61] ans

16 %
HTA grade 3

METHODES

RESULTATS

Caracteristiques cliniques et biologiques
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82 % %
1¢re greffe DSA préformés

créatinine 390 umol/L (vs 215)
protéinurie 1,8 g/g

48 % anémie

27 % LDH élevées

16 % haptoglobine basse
34 % thrombopénie

33 % schizocytes > 1 %

DISCUSSION
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Causes et pronostic
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Caractéristigues histologiques — analyse en classes latentes (LCA)
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Analyse multivariée
Variable N | Hazard ratio p
Hemoglobin level 57 I: 0.75 (0.59, 0.96) 0.022
Baseline serum creatinine 57 il 1.40 (1.11,1.75) 0.004
Proteinuria 57 i. 1.55(1.25, 1.93) <0.001
Fibrin thrombi in glomerular capillaries/hilum 57 | —lH i 0.05 (0.01, 0.27) <0.001
Fibrin thrombi in arterioles/small arteries % fibrinoid change 57 é—.—l 2.27 (0.96, 5.39) 0.063
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CNI vers Belatacept
créatinine +275 %
protéinurie 3,0 g/g
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= = Phenotype 2 + belatacept

=+ Phenotype 2 no belatacept

Transplant survival probability
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Number at risk

Phenotype 1 + belatacept{ 8 8 6 4 2
Phenotype 1 no belatacept{ 71 48 37 29 24
Phenotype 2 + belatacept{ 2 1 1 1 1
Phenotype 2 no belatacept{ 38 21 15 8 5
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Years since thrombotic microangiopathy
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Conclusion
3,5 % des transplantés rénaux, pronostic péjoratif
MAT primitives rares depuis I'éculizumab
Interaction terrain — déclencheur '\

Deux phénotypes histologiques associés au pronostic

0 MAT aigués (thrombi glomérulaires ou artériolaires)

0 MAT chroniques actives (ischémie ou congestion glomérulaire)

Possible intérét du belatacept sur les lésions actives

DISCUSSION
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