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Le purpura thrombopénique immunologique (PTI) 
est la plus fréquente des cytopénies auto-immunes [1]. 
Les patients présentant un PTI sont exposés à un ris-
que d’hémorragie, la plus grave étant une localisation 
cérébro-méningée retrouvée dans 1% des cas. Ces 
manifestations hémorragiques sont responsables d’u-
ne mortalité de plus de 5% [2]. Il n’existe pas de don-
nées sur cette pathologie à Madagascar. Notre objectif 
est de déterminer la fréquence de cette pathologie 
dans un service de Médecine Interne du CHU d’Anta-
nanarivo, puis de décrire les manifestations cliniques, 
biologiques et la réponse au traitement.  

Nous avons réalisé une étude rétrospective et des-
criptive des dossiers des patients atteints de PTI hospi-
talisés dans un service de médecine interne du CHU 
d’Antananarivo entre juin 2005 et juin 2008. Le dia-
gnostic de PTI était retenu chez les patients présentant 
un taux de plaquettes inférieur à 100 G/L sans causes 
retrouvées. Les paramètres démographiques, les ma-
nifestations cliniques dont le score hémorragique 
(Tableau 1) [3] et l’évolution sous traitement étaient 
analysés. 
Sept patients étaient répertoriés sur 1735 patients hos-
pitalisés (0,04%) durant la période d’étude. Le sex-
ratio était de 0,75. L’âge moyen était de 51 ans 
(extrêmes : 40 et 60 ans). Le diagnostic était évoqué 
devant la présence de manifestations hémorragiques 
chez 5 malades, et de découverte fortuite chez 2 pa-
tients. Le PTI se manifestait notamment par des signes 
cutanéo-muqueux (purpura, ecchymoses, gingivorragie 
et épistaxis) chez les 5 patients symptomatiques. Une 
hémorragie digestive était présente chez 2 patients et 
une hémorragie cérébroméningée chez 1 patient. Le 
score hémorragique (Tableau 1) [3] se situait entre 8 et 
20 chez 4  malades et était côté à moins de 8 chez 3 
malades. Le taux moyen de plaquettes au diagnostic 
était de 21,42 G/L (extrêmes : 4 et 65 G/L). Six pa-
tients avaient un taux de plaquettes inférieur à 30 G/L. 
La recherche d’anticorps anti- plaquettes était effec-
tuée chez 3 patients et positive chez 2 d’entre eux. 
Quant au traitement, un patient avait reçu une transfu-

sion de sang total et un autre du plasma frais congelé. 
Cinq patients sur six avaient répondu initialement à la 
corticothérapie per os dont quatre pouvaient en être 
sevrés. Un patient avait présenté une corticorésistance 
d’emblée, motivant le passage en deuxième ligne de 
traitement par 6 bolus de cyclophosphamide, donnant 
une réponse complète sans rechute avec un recul de 6 
mois. Une rechute était survenue au vingt-quatrième 
mois du diagnostic chez un malade qui était initiale-
ment corticosensible et dont la deuxième cure de corti-
cothérapie était également efficace.  
Nous n’avions enregistré aucun décès dans cette sé-
rie. Le délai moyen de suivi était de 15,14 mois (6 à 54 
mois). Quatre patients étaient perdus de vue. Aucune 
maladie auto-immune n’a été secondairement diagnos-
tiquée au cours du suivi. 

A Madagascar, il n’existe aucune donnée sur le PTI 
chez l’adulte qui fait partie des maladies orphelines du 
fait de leur faible fréquence [4]. La faible taille de notre 
série confirme la rareté de cette maladie : incidence 
annuelle à 3,9/100 000 habitants et prévalence entre 
4,5 et 9,5/100 000 habitants [4]. La fréquence des ma-
nifestations hémorragiques ayant conduit au diagnostic 
était plus élevée dans cette série. Ceci confirme le fait 
que les malades  ne consultent qu’à l’occasion de ma-
nifestations hémorragiques contrairement aux données 
d’une étude française dans laquelle le PTI était dia-
gnostiqué à un stade infra-clinique [5]. 

Dans notre étude, les manifestations hémorragi-
ques graves étaient fréquentes: saignement digestif 
chez 2 patients et un patient avait une hémorragie cé-
rébro-méningé, une manifestation rarement décrite 
dans la littérature [5,7]. La survenue de manifestations 
hémorragiques n’est pas fonction de la sévérité de la 
thrombopénie [7]. Cela est en partie lié à la présence 
dans le sang, au cours du PTI, de précurseurs plaquet-
taires (plaquettes réticulées ou mégathrombocytes), 
qui sont des cellules présentant une activité hémostati-
que plus importante qu’une plaquette mature [8]. Le 
traitement doit être établi en fonction de la sévérité du 
tableau clinique et non sur le chiffre de plaquettes. 
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Concernant la réponse au traitement, compte tenu 
du caractère aigu du PTI dans notre série, aucune 
comparaison ne peut être faite avec les données de la 
littérature qui décrivent plutôt des cas de PTI chroni-
que. La réponse complète à la corticothérapie était 
élevée dans notre série (5 patients sur 6). En cas d’é-
chec de la corticothérapie, la dapsone, peu onéreuse 
et généralement bien tolérée, possède un très bon 
taux de réponse [5] et peut être proposée. Toutefois, la 
splénectomie reste le traitement de référence après 
échec du traitement de première ligne [9]. Cette option 
thérapeutique reste à évaluer dans notre pays. 
Le PTI de l’adulte est une maladie rare, pouvant se 
compliquer d’hémorragies mettant en jeu le pronostic 
vital. A travers cette étude préliminaire, le PTI touchait 
des adultes jeunes et des manifestations hémorragi-
ques menaçantes en étaient les principales manifesta-
tions. La pathologie était corticosensible. Les patients 
doivent être informés de la nécessité du suivi à long 
terme de cette maladie. Toute manifestation hémorra-
gique inexpliquée et à fortiori menaçante doit faire re-
chercher un PTI et une corticothérapie doit être propo-
sée en première intention. 
 
 
Tableau 1: Score hémorragique d’après Khellaf et al [4] 
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Eléments cliniques et biologiques Points 

    Age > 65 ans 2 

    Age > 75 ans 5 

Saignements cutanés   

   Purpura pétéchial localisé (jambes) 1 

   Purpura ecchymotique localisé 2 

   Purpura pétéchial généralisé 3 

   Purpura ecchymotique généralisé 4 

Saignements muqueux   

   Epistaxis unilatéral 2 

   Epistaxis bilatéral 3 

   Bulles hémorragiques endobuccales et/ou gingivorragie sponta-
née 

5 

Saignements digestifs*   

   Hémorragie digestive sans anémie 4 

   Hémorragie digestive avec anémie aigüe (baisse > 2g d’Hémo-
globine en 24 heures) et/ou avec choc 

15 

Saignements urinaire*   

   Hématurie macroscopique sans anémie 4 

   Hématurie macroscopique avec anémie aigüe 10 

Saignements génitaux*   

   Méno/métrorragie importantes sans anémie 4 

   Méno/métrorragie importantes avec  anémie 
aigüe 

10 

Système nerveux central   

   Saignement intracrânien ou hémorragie engageant le pronostic 
vital 

15 


