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La période gravido-puerpérale favorise I'apparition de thromboses

veineuses qui représentent une cause majeure de morbidité et mortalité maternelle.

Si la thrombose veineuse profonde d’un membre inférieur forme la majorité
des évenements thromboemboliques, la MTEV peut également étre d’origine

ovarienne ou cérébrale.

L'augmentation du risque de MTEV pendant la grossesse est attribuable a un
état d'hypercoagulabilité temporaire, résultant de changements significatifs dans
la coagulation pour protéger les femmes contre les saignements excessifs lors de
I'accouchement. De plus, la compression veineuse par l'utérus gravidique surtout
au dernier trimestre, ainsi que les lésions vasculaires lors de I'accouchement, sont

des facteurs contribuant aux complications thromboemboliques.

Des facteurs comme l'age avancé (>35 ans), l'obésité, les prédispositions
génétiques aux thromboses, les antécédents personnels ou familiaux de
thromboembolies veineuses, ainsi que les grossesses multiples, augmentent

également le risque de maladie thromboembolique chez les femmes enceintes.

Le mode d'accouchement, notamment les césariennes, les infections et les

saignements sont également bien documentés comme facteurs de risque.

Le diagnostic repose essentiellement sur I’écho doppler veineux et le
scanner tandis que I’anti coagulation par ’'HBPM est le traitement de référence
qui a 'avantage de ne pas passer la barriere placentaire, les AVK sont a éviter en

particulier lors des premier et troisieme trimestres.

Mme. Chaimae Tassouli 13
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Notre travail est une étude rétrospective de 27 cas colligés au service de

gynécologie obstétrique 1 de CHU HASSAN Il Fes dont le but est :

e D’étudier I'incidence de cette pathologie dans notre contexte.

Définir les différents facteurs de risque.

Comprendre la physiopathologie.

Identifier les différentes formes cliniques.

Expliquer la prise en charge et surtout insister sur le role de la prévention

afin de réduire la mortalité maternelle.

Mme. Chaimae Tassouli 14
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FONDAMENTAUX
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|I-Rappel anatomique :

1- vascularisation veineuse des membres inférieures : [1]

Les veines du membre inférieur se drainent vers les veines iliaques interne et
externe. Elles se distinguent en 2 réseaux : superficiel et profond qui
communiquent entre eux via les veines perforantes, en conditions normales ces
veines ne permettent des échanges que dans le sens réseau superficiel vers le

réseau profond.

1.1-Réseau veineux profond :

Draine les muscles et les tissus profonds. Il est dit sous aponévrotique car

situé derriere la membrane fibreuse séparant les muscles de la peau (Aponévrose).

Chaque veine prend le nom de l'artere correspondante et se trouve
généralement en double sous le genou et en simple au-dessus. Ces veines sont

souvent situées pres des os.

1.2-Réseau veineux superficiel :

Il prend origine a partir des veines du pied, il est sous cutané. Il est

indépendant du trajet artériel.

Les principales veines de ce réseau sont la veine saphéne interne ou grande

saphene et la veine saphene externe ou petite saphéne
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Veine cave nférieurs

Vere laque commune
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Ligament inguina
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Veine chburatrice
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Veine popiitée
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Figure 1 : les veines du membre inférieur [2]
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2-vascularisation artérielle pulmonaire

Les arteres pulmonaires sont les arteres de la circulation pulmonaire qui

transportent le sang désoxygéné du coeur aux deux poumons.

Elles comprennent le tronc pulmonaire et les arteres pulmonaires.

Le tronc pulmonaire nait du ventricule droit du coeur et se divise en deux
arteres pulmonaires gauche et droite, chacune se ramifiant dans le poumon

correspondant.

Figure 2 : vaisseaux pulmonaires [1]
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3- vascularisation veineuse cérébrale :

Le sang veineux du cerveau est drainé par trois réseaux de veines cérébrales :
les veines superficielles (corticales), les veines profondes et les veines de la fosse
postérieure. Ces veines s’abouchent dans les sinus veineux duraux, eux-mémes

collectés par les veines jugulaires.

-les veines corticales : drainent le cortex et la substance blanche

immédiatement sous-corticale

-les veines profondes : drainent les noyaux basaux et les structures
pertinentes du cerveau. Ces veines sont collectées par la grande veine du cerveau.
Les principales veines profondes sont les suivantes : La veine thalamostriée, La veine
cérébrale interne, La veine choroidienne, et La grande veine cérébrale (veine de

Galien)

-les veines de la fosse postérieure : trois groupes : supérieur, antérieur et

postérieur

-les sinus veineux : Ce sont de véritables canaux inextensibles creusés dans
un dédoublement de deux feuillets de la dure-mere, sont de deux types ceux de la
voute du crane : sinus longitudinal supérieur, longitudinal inférieur et sinus droit et
ceux de la base du crane : le sinus caverneux, transverse, pétreux supérieur,

pétreux inférieur, occipital et torcular.
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Sinus sagittal supérieut Veine centrale (de Rolando)

Figure 3 : veines et sinus de la face latérale du cerveau d’apres Jozeph Kiss

Sinus sagittal supérieur

Figure 4 : veines et sinus de la face médiale du cerveau d’aprés Jozeph Kiss
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(Pressoir d'Hérophile)

Figure 5 : veines et sinus de la face inférieure du cerveau

Mme. Chaimae Tassouli
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3- anatomie des veines ovariennes :

La veine ovarienne est un des 3 collecteurs principaux des réseaux pelviens

veineux avec la veine iliaque interne (ou se jette la veine utérine) et la veine rectale

Supérieure.

Les veinules ovariennes se drainent dans le plexus pampiniforme (situé dans

le mésovarium). Le plexus pampiniforme est drainé : principalement par les veines

ovariennes et accessoirement par le plexus utérin.

Les veines ovariques croisent l'uretere au niveau de L4. Elles se résolvent en

une seule veine ovarique qui se jette :
- a droite dans la veine cave inférieure, en L2

- a gauche dans la veine rénale gauche

veine ovarienne gauche

veine ovarienne droite

Figure 6 :anatomie des veines ovariques [3]

Mme. Chaimae Tassouli
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II-Rappel physiologique de I’hémostase : [4]

L’hémostase est I’ensemble des mécanismes physiologiques visant a prévenir
toute hémorragie spontanée et permettant I’arrét du saignement apres une rupture

vasculaire. [5]

1-hémosase primaire (figure 7) :

Deux types :

¢ Hémostase continue :

> Assure le maintien du sang fluide a I'intérieur des vaisseaux intacts.

> Prévient tout saignement spontané grace a l'intégrité et a I'imperméabilité de
la paroi vasculaire grace aux plaquettes qualitativement et quantitativement

normales.

e Hémostase correctrice :

> Assure |'arrét du saignement secondaire a une lésion qui touche un petit

vaisseau.

Au cours de cette étape interviennent le vaisseau, en particulier la paroi
vasculaire, les plaguettes et au moins deux protéines plasmatiques : le facteur

Willebrand et le fibrinogene (facteur ).

L’hémostase primaire se déroule en 2 phases, qui sont :
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La phase vasculaire : Vasoconstriction réflexe — rapprochement des breches

de la plaie + Ralentissement du flux sanguin + marginalisation des
plaguettes.

La phase plaquettaire : plus complexe que la Tere phase elle-méme se

déroule en trois étapes :

1-adhésion des plaquettes au sous endothélium : mise a nu du collagene

sous endothélial, les cellules endothéliales sécretent le facteur de willebrand
qui se lie au collagene, les plagquettes se fixent au collagene directement via le
récepteur GP la ou indirectement via le GPIb qui se fixe sur le facteur de

willebrand.

2-activation et sécrétion : changement morphologique des plaquettes et

sécrétion de :- Thromboxane A2 fabriqué a partir de I’acide arachidonique par

la cyclo-oxygénase 1 plaquettaire =C’est un pro agrégant et vasoconstricteur

3-agrégation plaguettaire : les plaquettes activées se lient en présence du

calcium par des ponts formés entre les récepteurs GP llb/ Il a par le

fibrinogene = thrombus blanc+++.

Mme. Chaimae Tassouli
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PLAIE VASCULAIRE

¢
.

Adhésion des plaquettes Activation du XII

v

Sécrétion plaquettaire Voie endogéne

ADP adrénaline
N

Agrégation plaquettaire Thrombine

réve;sible /J

Agrégation plaquettaire
irréversible

Libération d'ADP Contact avec le sous-endothélium Libération de facteur tissulaire

y

Voie exogéne

Figure 7: schéma de ’hémostase primaire et lien avec la coagulation
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2-coaqulation : (figure 8) :

Plusieurs facteurs interviennent dans cette étape :

1. Le thrombus blanc et le facteur 3P des plaquettes.

2. Les facteurs plasmatiques de la coagulation (systeme pro-coagulant) : fabriqués

par le foie

3. La thromboplastine tissulaire (Facteur lll).

Le mécanisme de la COAGULATION est un peu compliqué, il intervient pour
consolider le clou plaquettaire en transformant le FIBRINOGENE en FIBRINE sous

I’action de la THROMBINE.

— La voie EXOGENE : Association du facteur tissulaire au facteur VIl — Formation

du complexe [FT-FVII], ce dernier ACTIVERA le facteur X.

— La voie ENDOGENE : -Les facteurs intervenants : Facteurs contacts : Xl, Xll, PK,

KHPM., Les autres facteurs : VI, IX, les phospholipides de la membrane

plaquettaire, facteur 3 plaquettaire (F3P), le calcium.

Le Xlla (XII activé) — Active le facteur XI — Xla.

Le facteur IXa se fixe sur les phospholipides de la membrane plaquettaire,
par l'intermédiaire du calcium, c'est a ce niveau que le facteur IXa vient ensuite

activer le facteur X.

Cette activation n'étant rapide qu'en présence de facteur VIII.

— La voie COMMUNE :
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-Formation de THROMBINE

-Formation de fibrine.

Voie exogéne Voie endogéne

FT Xl Klla Xl
i Ca** |
VI Vlla

KHPM
* PK

Villa 4—— VI

Thrombine (ITa)

Fibrinogéne —— Fibrine

ri)(llla -a—— XIII

Fibrine insoluble

Figure 8: schéma de la coagulation
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3-fibrinolyse :

La formation d'un caillot de qualité va permettre de stopper I'hémorragie et la
cicatrisation de la plaie vasculaire. Cette cicatrisation terminée, le caillot, devenu
inutile, va étre dissout par un mécanisme faisant intervenir d'autres facteurs. Ce

mécanisme est la fibrinolyse.

4-les inhibiteurs :

Les inhibiteurs physiologiques de la coagulation sont indispensables pour
assurer un équilibre des réactions. lls agissent en controlant les phénomenes

d'activation de la coagulation :

1. L’antithrombine Il (AT III).

2. L’ax-macroglobuline (x2M) et le 2¢me facteur de I’héparine (HC II).

3. L’inhibiteur plasmatique de la voie du facteur tissulaire (TFPI).

4. Le systéme des protéines : la protéine C (PC), La protéine S (PS), la

thrombomoduline (TM).
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lll. Mécanismes physiopathologiques : [5]

La maladie thromboembolique est la conséquence de la rupture de I’équilibre

physiologique entre le processus de la coagulation et la fibrinolyse.

Les principaux mécanismes impliqués dans la survenue des thromboses sont

représentés par les évenements réunis dans la “TRIADE DE VIRCHOW’’ :

> Ralentissement de I’écoulement sanguin (stase sanguine)
> Altération de la paroi vasculaire (Iésion endothéliale)
> Modification de I’hémostase: (trouble de coagulation

hypercoagulabilité thrombophilie).

Ils agissent souvent en conjonction pour expliquer une thrombose, mais
inversement aucun de ces éléments, pris séparément, n’entraine systématiquement

une thrombose.

1-La stase sanquine :

Elle va favoriser I’'accumulation des différents facteurs pro-coagulants mais
aussi limiter I’élimination des facteurs activés, cela va accentuer le risque de

constitution de thrombose.

Elle peut étre favorisée par :

- L’immobilisation qui va ralentir le retour veineux.

- L’obésité qui est responsable d’une mobilité réduite ainsi qu’une réduction de
I’activité fibrinolytique.

- La compression extrinseque (hématome, kyste, tumeur...) qui va géner le

retour veineux.
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- Dilatations veineuses (varices, insuffisance veineuse, grossesse).
- L’hyperviscosité sanguine : hypercytose (polyglobulie, hyperleucocytose,

leucémie...).

2-La lésion endothéliale :

A I'état physiologique, quand elle est saine, la paroi endothéliale est

thermorésistante par la synthese de substances antithrombotiques :

- La prostacycline.
- La thrombomoduline.

- Le tPA (activateur tissulaire du plasminogene).

La survenue d’une breche ou lésion endothéliale aura pour conséquence la

sécrétion de facteurs pro-coagulants:

- Facteur tissulaire,
- PAI-1 (inhibiteur de I’activateur tissulaire du plasminogene.

- Facteur Willebrand

Les cellules endothéliales sécretent aussi diverses cytokines pro-
inflammatoires, contribuant ainsi a amplifier et a renforcer le profil procoagulant

(IL1, IL8, TNF alpha...).

Les causes de la lésion endothéliale sont multiples : Traumatismes
opératoires: prothese de hanche ou du genou, sclérothérapies, Cathéters veineux,
Toxicomanie : caractere traumatique itératif et caractére procoagulant des

substances injectées (cocaine, amphétamines, quinine...), Antécédents de MTEV.
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3-Modification de I’hémostase

La thrombose survient lorsque le systeme se déséquilibre au profit de la

phase de la coagulation.

Plusieurs mécanismes sont incriminés :

- Déficit en inhibiteurs physiologiques de la coagulation (déficit en
antithrombine, en protéine C et S) ces déficits peuvent étre
héréditaires, plus rarement acquis.

- Augmentation de la synthése de c certains facteurs de la coagulation

(FI1, FVII, FVIII, FXI...) lors de la grossesse.

HLESION ENOOTHELIAL%

}

—
~

\
.\ THROMBOSE a’
ANOMALIE DU

FLUX SANGUIN HYPERCOAGULABILITE

\___’/

Figure 9: triade de Virchow
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Notre travail est une étude rétrospective analytique et descriptive portant sur
les patientes prise en charge pour maladie thromboembolique et grossesse,
colligées au service de gynécologie obstétriqgue 1 du CHU HASSAN Il de Fes en
collaboration avec le service de neurologie et médecine interne, et ceci sur une

période de 5ans allant du mois de janvier 2019 au mois de décembre 2023.

Sur un total de 27 patientes en se basant sur la fiche d’exploitation dans
I’lannexe 1 seules les patientes avec documentation objective de la maladie
thromboembolique veineuse au cours de la grossesse ou le postpartum ont été

incluses dans I'étude .

Les examens diagnostiques réalisés ont compris I'écho doppler veineux pour
la thrombose veineuse profonde (TVP) du membre inférieur, l'angioscanner
thoracique et I'échocardiographie transthoracique (ETT) pour I'embolie pulmonaire
(EP), I'angioscanner abdominal pour la thrombose de la veine ovarienne, ainsi que

I‘angioscanner cérébral pour la thrombophlébite cérébrale.

A partir des dossiers médicaux des patientes soient dans le registre du service ou

De la plateforme “hosix”, nous avons précisé les caractéristiques suivantes :

— La fréquence

— L’age

— Les antécédents

— Le motif d’hospitalisation
— Le diagnostic positif

— Le diagnostic étiologique
— Le traitement administreé

— Et I’évolution
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Pour I'analyse statistique, les données ont été saisies sur le logiciel Google
Sheets. Nous avons effectué une analyse descriptive des caractéristiques
épidémiologiques, cliniques, para cliniques, thérapeutiques, et évolutives des

patientes.
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|. Les données épidémiologiques:

1- fréguence:

Dans notre travail : 27 cas de MTEV et grossesse ont été rapportées sur la

durée de 5 ans entre le mois de janvier 2019 et le mois décembre 2023.

24 cas ont été pris en charge au service de Gynécologie Obstétrique 1 du
CHU HASSAN 1l de FES alors que 3 cas ont été prise en charge au service de

neurologie en collaboration avec le service de gynéco obstétrique 1.

2- l'age de la parturiente :

Il s’agit d’une étude rétrospective de 27 observations de MTEV et grossesse.

L’age moyen de nos parturientes est de 30.4ans avec des extrémes allant
de 19 ans a46 ans,ilyaeu 6 MTEV soit 22 % parmi le groupe de patientes agée

de plus de 35 ans .

Chez les patientes agées de moins de 35 ans : 5 cas ont été observés entre
19 et 24 ans soit 18.5% 4 cas entre 25 et 29 ans soit 33.3% et 12 cas entre 30 et

34 ans soit 44.4%

Mme. Chaimae Tassouli 36



Maladie thromboembolique et grossesse N° de These : 046/25

%

@® plusde35ans @ 30-34 ans 25-29ans @ 19-24

Figure 10: Répartition du nombre de cas selon la tranche d'age

3- le niveau socioéconomique :

Dans notre étude 74% de nos parturientes sont de bas niveau socioéconomique.

Tableau 1: répartition des parturientes selon le niveau socio-économique.

Niveau socioéconomique | Nombre de cas Pourcentage
Bas NSE 20 74%

moyen a haut NSE 7 26%

Total 27 100%
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@ bas NSE moyen a haut NSE

Figure 11: répartition des parturientes selon le niveau socio-économique

4-la profession :

Dans notre étude, 88.8% de nos patientes sont des femmes au foyer alors que

11;1% sont fonctionnaires.

¢ femme au foyer @ fonctionnaire

Figure 12: la profession des parturientes
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5- le temps de survenue :

5.1- Prépartum:

Dans la période du pré partum la fréquence de la MTEV était variable.

Dans notre série, 9 maladies thromboemboliques sur 27 se sont manifestées

pendant la grossesse, soit 33.3%

Parmi ces 9 cas, 4 étaient observées au ler trimestre (allant de 6 SA a 12SA)
et 5 au 3eme trimestre (plus de 28 SA) avec un pourcentage respectivement de 45% et

55% tandis qu’aucun cas n’était observé au 2eme trimestre

nombre
N

T1 T2 T3

le trimestre

Figure 13: répartition de la MTEV selon les trimestres.
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5.2-Post partum :

Dans notre étude la MTEV s’est manifestée de facon plus fréquente en post
partum par rapport au pré partum, avec un total de parturientes de 18 cas sur 27 soit

66.6% des cas. la période du post partum peut étre divisée en 2 : précoce et tardif.

a- Précoce :

Le postpartum précoce est défini par la survenue de la MTEV dans une

durée < 4 J de 'accouchement.

Dans notre série, la maladie thromboembolique veineuse s’est manifestée

dans le post partum précoce chez deux parturientes.

b- Tardif:

le post partum tardif est défini par la survenue de la MTEV dans une durée >
4 J de I'accouchement. Dans notre étude la MTEV s’est manifestée dans le post

partum tardif chez 16 patientes.

précoce @ tardif

Figure 14: répartition de la MTEV selon le post partum tardif/ précoce
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ll. Les données topographiques :

La répartition de la MTEV selon la localisation et le moment de survenue

durant la grossesse est reportée sur le tableau 3 ci-dessous :

PP T T2 T3 TOTAL
TVP Ml 10 4 0 5 19

EP 1 0 0 0 1

TVC 3 0 0 0 3

TVO 4 0 0 0 4
TOTAL 18 4 0 5 27
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1- thrombose veineuse des membres inférieurs :

Dans notre série la thrombose a siégé essentiellement aux membres inférieurs

avec un total de 19 cas sur 27 soit 70.3% dont :

-16 cas au membre inférieur gauche (84.2%)
-1 cas au membre inférieur droit (5.26%).

-2 cas en bilatéral (10.5%).

2- embolie pulmonaire :

Dans notre série, un seul cas d’embolie pulmonaire a été retrouvé sur un total

de 27 cas soit 3.7%.

3- thrombophlébite cérébrale :

Dans notre étude, on a noté 3 cas de thrombophlébite cérébrale sur 27 soit

11.1% .

A noter que ces 3 cas ont été hospitalisés au service de neurologie avec suivi

également au service de gynécologie obstétrique 1.

4-thrombose de la veine ovarienne :

4 cas de thrombose ovarienne ont été rapportées dans notre travail soit 14.8%,

la survenue était en post partum.
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Figure 15: Répartition des cas selon la localisation de la thrombose
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lll. Les données cliniques :

1-la clinique :

Le motif de consultation dépend du siege de la thrombose, dans notre série:

Pour la TVP : 17 patientes ont présenté une augmentation du volume des Ml
(62.9%), deux patientes ont présenté une douleur des Ml avec une sensation de

pesanteur (7.4%).

Pour ’embolie pulmonaire : la douleur thoracique avec sensation d’oppression

thoracique était le principal symptome chez notre patiente (0.03%)

Pour la thrombose ovarienne : 3 patientes ont présenté des douleurs
abdomino- pelviennes fébriles (11.1%) et une seule patiente des lombalgies gauches

(0.03%)

Pour la TVC : deux patientes ont présenté des crises convulsives (7.4%) ,
alors qu’une seule a été admise dans un tableau de trouble de conscience précédé

d’un syndrome d’HTIC (0.03%).

Les signes cliniques de phlébite (augmentation du  volume, ocedéme
inflammatoire, diminution du ballottement des mollets) étaient présents chez 19

patientes alors que le signe de Homans n’était présent que chez 15 patientes.
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2- les examens para cliniques :

a- biologie:
Les D dimeres est le seul examen biologique qui peut aider au diagnostic

mais avec une valeur prédictive négative.

Dans notre travail, les D dimeres ont été demandés chez 2 patientes

seulement revenant positifs.

b-imagerie :

19 patientes ont bénéficié d’une écho doppler des membres inférieurs , et elle

a permet de diagnostiquer une thrombose veineuse profonde dans tous les cas.

= Patiente de 24 ans.
= G1P1.
= Consulte pour une grosse jambe douloureuse depuis 02 semaines.

V ILAQUE EXT GH

Service radiologie mére-enfant, CHU Hassan Il de Fés

Figure 16: L’exploration écho doppler du réseau veineux profond du Ml objective
la présence de veines augmentés de calibre, non compressibles sous la sonde,
siege d’un matériel hyperéchogéne ne prenant pas le Doppler couleur.
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L’angio-scanner thoracique a été réalisé chez une seule patiente, devant la
suspicion clinique d’embolie pulmonaire en post partum, alors que la TDM
abdominale a été réalisé chez 4 patients qui ont consulté pour douleurs pelviennes
du post partum dont le bilan étiologique a révélé une thrombose de la veine

ovarienne.

Patiente de 37 ans.
G2P2, a j+2 d’une césarienne.
Consulte pour une dyspnée + D-diméres a 4800.

Figure 17:Embolie pulmonaire massive bilatérale avec foyer d’infarcissement
(Service radiologie mére-enfant, CHU Hassan Il de Fés) : A :coupe axiale C+
montrant le thrombose de I’artere pulmonaire gauche (fleche bleue), B: coupe

axiale C+ montrant la thrombose de I’artere pulmonaire droite (fleche verte) , C:

fenétre parenchymateuse montrant le foyer d’infarcissement lobaire droit (fleche

jaune)
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= Patiente agée de 34ans
= G3P3, a J+11du postpartum
= Consulte pour douleur abdominale douleur

Figure 18: scanner abdominal coupe axiale C+ montrant une thrombose
veineuse ovarienne droite avec un thrombus endoluminal sous forme de lacune
hypodense (fleche rouge) et la veine ovarienne gauche (fleche bleue) service de

radiologie mere enfant CHU HASSAN Il
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= Patiente de 39 ans.
= G4P4, a j+12 du post partum.
= Consulte pour une fiévre et douleurs abdominales avec leucorrhées

fétides a I'examen.

Figure 19: scanner abdominal : coupe axiale C+ montrant une thrombose
ovarienne thrombose bilatérale avec un thrombus endoluminal sous forme de
lacune hypodense (fleches rouges) service de radiologie meére-enfant CHU
HASSAN Il FES
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La TDM cérébrale injectée a été réalisée en urgence chez une patiente admise
pour trouble de conscience précédé d’un syndrome d’HTIC a J6 du postpartum , elle
a révélé une TVC du sinus transverse droit , deux autres patientes ont bénéficié
d’une TDM cérébrale devant la suspicion clinique de TVC revenant en faveur d’une
TVC de la partie antérieure du Sinus longitudinal dans un cas et TVC du sinus

sigmoide dans le 2eme cas .

= Patiente agée de 32ans
= G2P1, a J+ 6 du postpartum
= Admise pour trouble de conscience précédé d’un syndrome d’HTIC

Figure 20: TDM cérébrale en coupe axiale montrant I’absence de réhaussement
du sinus droit aprés injection du produit de contraste (fleche jaune ) service de
radiologie CHU HASSAN Il DE FES
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= Patiente agée de 32ans
= G2P2 aJ+20 du postpartum
= Admise pour crise convulsive inaugurale

Figure 21: TDM cérébrale injectée objectivant une thrombose du SLS (fleche
verte) avec signe du delta (fleche jaune ) service de radiologie CHU HASSAN Il
DE FES

-ETT : a la recherche de signes indirects d’embolie pulmonaire, elle a montré une

HTAP importante chez la patiente diagnostiquée avec embolie pulmonaire .
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IV. Le diagnostic étiologique :

1- les facteurs de risque de MTEV :

1.1 — antécédents thromboemboliques:

Sur 27 cas étudiés, 2 patientes ont eu une thrombose dans une grossesse
antérieure il s’agit d’'une TVP du membre inférieur, aucun ATCD d’EP ou thrombose

de localisation insolite n’a été vu

Aucun antécédent familial de MTEV n’a été noté.

1.2 - I’alitement :

L’immobilisation surtout en post partum est une cause tres fréquente de MTEV

Dans notre série, la notion d’alitement prolongé a été retrouvée chez 4

patientes soit 14.8%.

1.3- facteurs liés au contexte obstétrical :

a- la contraception orale:

4 patientes avaient pris une contraception orale soit 14.8%

b- le mode d’accouchement :

18 patientes ont présenté la MTEV en post partum: 5 avaient accouché par

voie haute et 13 par voie basse.

Les patientes césarisées sont mises systématiquement sous dose
prophylactique d’héparine de bas poids moléculaire pendant au moins 10 jours,

arrétée par une seule patiente par manque de moyens.
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@ voie basse () césarienne

Figure 22: répartition de la MTEV selon le mode d’accouchement

c- ATCDS de fausse couche :

Dans notre série 2 patientes avaient des ATCDS de fausse couche soit 7.4%

les deux ont fait une seule fausse couche.
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d-Parité:

Pour la parité dans notre étude ,2 patientes sont primigeste soit 7.4% , 10

sont primipares soit 37% ,4 sont deuxiéme pares soit 14.8% et 11 multipares

soit 40.7% .
primipare
multipare 37,0%
40,7%
primigeste
deuxiéme pare 7,4%
14,8%

Figure 23: répartition de la MTEV selon la parité

e—- Pathologies associées :

Dans notre série, on n’a pas trouvé d’antécédents pathologiques particulieres

chez nos patientes.
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2- le bilan de thrombophilie :

Le bilan de thrombophilie, constitutionnelle et acquise, a été demandé chez
toutes les patientes hospitalisées au service de gynéco obstétrique 1 et méme chez

les 3 cas de TVC hospitalisées en neurologie.

Néanmoins ce bilan n’a été réalisé que chez 3 patientes soit par manque de

moyens :

- Le déficit en protéine S, et en antithrombine Ill ne sont pas été retrouvés .

- La mutation facteur V Leiden, recherchée chez ces 3 patientes était
négative .

- Un cas de déficit en protéine C est survenu en post partum chez une
patiente agée de 33 ans G2P2 sans ATCDS pathologiques notables

- On note I'absence des anticorps anti phospholipides.

- Larecherche de I’élévation de I’lhomocystéine a été faite revenant normale.
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V. PEC thérapeutique :

1 - traitement mécanique :

Ce traitement est présenté par les bas de contention , dans notre étude, les

bas de contention ont été prescrits chez toutes les patientes .

2- traitement médical :

Le traitement était a base de I’héparine et AVK en fonction de la période pré

partum ou post partum et en fonction du terme de grossesse :

-Premier trimestre : HBPM était le traitement de base, avec comme molécule
énoxaparine, le relai par AVK chez 2 patientes au 2éme trimestre par manque de

moyens .

- Troisiéme trimestre : le traitement était assuré par HBPM chez toutes les

patientes .

-Post partum : 16 patientes ont été mises sous HBPM+AVK alors que le relai était

fait par inhibiteur direct du facteur Xa chez 2 patientes.

A noter qu’une partie non négligeable des patientes dans notre série avait une
mauvaise observance thérapeutique : 2 patientes ont arrété leur traitement avant

de terminer 2 mois et 2 patientes ont été perdues de vue.
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VI. Evolution :

Dans notre série, L’évolution sous traitement anticoagulant était favorable,
avec régression des signes cliniques en faveur de la thrombose et amélioration du
bilan radiologique de contréle notamment I'IRM a 6 mois du traitement pour TVC

et écho doppler pour TVP et TVO.
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|.Epidémiologie :

1-fréquence.

Le risque de développer une thrombose chez les femmes enceintes et en
postpartum est environ six fois supérieur (risque absolu jusqu'a 12,2 pour 10 000)

par rapport aux femmes non enceintes (risque absolu de 2 pour10 000) [6].

Diverses études ont été réalisées pour estimer la fréquence de la maladie

thromboembolique durant la grossesse :

—>une étude type cas -témoin a été faite en chine entre janvier 2010 et
juin 2022 portant sur 120652 grossesses, les résultats observés : 197
cas de MTEV ont été diagnostiqués pendant la grossesse ou en
postpartum, avec une incidence globale de 1,63 pour 1 000 grossesses.[7]

— Une méta-analyse de 20 études portant sur 93 millions de femmes
enceintes et en post-partum a révélé que l'incidence des événements
thromboemboliques veineux était de 1,2 pour 1000 accouchements [6]

— Dans notre étude sur cing ans (du Ter janvier 2019 au 31 décembre
2023), nous avons identifié 24 cas de patientes ayant présenté une MTEV
sur un total de 19290 patientes hospitalisées au service de gynécologie
obstétrique 1 durant cette période pour un probleme obstétrical soit un
taux de 0.12% . Les résultats de notre étude ne refletent pas I'incidence
réelle de cette pathologie en comparaison avec les données disponibles ;
ce taux est probablement sous-estimé. Cela peut étre di a un manque de

documentation sur plusieurs patientes, car un nombre significatif de
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femmes ayant une phlébite apres I'accouchement sont souvent suivies par

d'autres spécialités, notamment la cardiologie ou la médecine Interne. En

plus trois patientes incluses dans notre étude étaient hospitalisées au

service de neurologie.

Tableau 2: fréquence de la MTEV et grossesse

Série nature de I’étude | population totale | fréquence
Chine2010-2022 Cas témoins 120652 0.16%
Méta -analyse rétrospective 93 millions 0.12%
Notre série rétrospective 19290 0.12%

2- I’age maternel :

La littérature indique que le risque de thrombose veineuse profonde chez les

femmes enceintes double et celui d’embolie pulmonaire triple lorsque I'age dépasse

35 ans. [8]

Dans une étude type cohorte réalisée par elgendy et al en europe entre les

années 2001 et 2019 :1,119 patientes ont présenté une MTEV durant la grossesse

ou post partum |'age moyen de ces patientes était de 32 = 5.8ans [9]
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une étude type cohorte a été réalisée en Arabie saoudite entre janvier 2010 et
novembre 2015 en étudiant la moyenne d'age de 800 femmes enceintes ayant une

TVP ou EP, le résultat était le suivant: 29.67+ 5.9 ans [10].

L'age moyen dans notre série était de 30.4 ans. Ceci est en concordance avec

les autres séries de la littérature .

Tableau 3:I'dage moyen des patientes enceintes avec maladies
thromboemboliques.

Série moyenne d'age
étude elgendy et al 2001-2019 32 + 5.8ans
chine 2010-2022 33.2 = 4.0 ans
Arabie saoudite 2010-2015 29.67+ 5.9 ans
notre série 30.5 ans
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3- le temps de survenue :

Dans I’étude, qui a été réalisée en Arabie Saoudite entre janvier 2010 et
novembre 2015 et qui était menée sous forme de cohorte : la MTEV a été observée
chez 71femmes enceintes et 109 femmes en postpartum, Parmi les 71 femmes
enceintes avec MTEV : 24 cas étaient au premier trimestre, 18 cas au second

trimestre et 23 cas au troisieme.[10]

Dans I’étude cas témoins réalisée en Chine de 2010-2022 : la MTEV a été
diagnostiquée chez 70 des patientes au cours de la grossesse et les 127 pendant le
postpartum, parmi les 70 femmes enceintes avec MTEV pendant la grossesse : 29
cas se sont manifestés au premier trimestre, 15 au second trimestre et 24 au

troisieme trimestre . [7]

Dans notre étude : 9 cas sur 27 de maladie thromboembolique veineuse ont
été observés pendant la grossesse : 4 cas au premier trimestre (intervalle de 6 a 12
semaines d’aménorrhée), 5 cas au troisieme trimestre (28 semaines d’aménorrhée

ou plus), aucun cas au 2¢me trimestre alors que 18 était cas était en postpartum.

— Les résultats obtenus dans notre travail étaient concordants avec les deux
études réalisées en Arabie Saoudite et en Chine en ce qui concerne la
fréquence élevée de la MTEV en postpartum, tandis qu’ils ont été en
discordance concernant l'incidence de cette pathologie au cours de chaque

trimestre de la grossesse
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Tableau 4: répartition de la MTEV selon la période pré partum /post partum

Série pré partum postpartum
Arabie saoudite 2010-2015 71 109

chine 2010-2022 70 127

notre série 9 18

Tableau 5:répartition de la MTEV selon les trimestres

Terme Arabie saoudite 2010-2015 | Chine 2010-2022 | notre série
ler trimestre 24 29 4
2éme trimestre 18 19 0
3éme trimestre 23 24 5

Il est tres difficile de faire la comparaison de nos résultats avec ceux de la
littérature point par point ( niveau socio économique, profession ...) , car pas toutes

les études n’ont les mémes objectifs que les notres.
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Il. Facteurs de risque:

1 -variation de I’hémostase au cours de la grossesse normale :

La grossesse entraine des changements significatifs dans [’hémostase,
favorisant un état d’hypercoagulabilité acquis. Ce phénomene, influencé par divers
facteurs, ainsi que par des modifications hémodynamiques et vasculaires, aide a
protéger les femmes contre les hémorragies potentiellement graves lors de

I’accouchement.[11]

L’insuffisance veineuse est favorisée par : Une imprégnation hormonale
(surtout en progestérone et dans une moindre mesure en cestrogenes) qui favorise
la stase veineuse, Une activation des facteurs pro-coagulants et une augmentation
de L’hyperviscosité sanguine, une compression mécanique de la veine cave par

I’utérus gravide, Une diminution de I'activité physique liée a la prise de poids.

1.1-activation de la coaqgulation :

La plupart des facteurs de coagulation augmentent pendant la grossesse en
particulier le fibrinogene, le facteur willebrand et le facteur VIII, 1V, VII, IX, X, XIl . En
outre, il est mis en évidence une augmentation de la sécrétion du facteur tissulaire

au niveau placentaire [12].
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Figure 24: modification de la coagulation au cours de la grossesse: augmentation
de sécrétion du facteur tissulaire placentaire qui active la cascade de coagulation

[13]

1.2-diminution des inhibiteurs physiologiques de la coagulation :

-L'antithrombine n'est pas affectée par les hormones, bien qu'une diminution
modérée d'environ 15 % soit observée dans les dernieres semaines de la grossesse,
Cette baisse pourrait refléter la formation physiologique de thromboses

intervilleuses au niveau placentaire.

- L'évolution de la protéine C est plus complexe : elle augmente au deuxieme

trimestre, diminue au troisieme trimestre, puis remonte apres l'accouchement.

-En revanche, la protéine S montre une diminution progressive et marquée des le 1er
trimestre, atteignant environ 50 % a terme, et cette réduction persiste pendant
environ deux mois postpartum, La protéine S agit comme cofacteur d’activation de

la protéine C [14].
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Figure 25: schéma montrant le role des inhibiteurs de la coagulation [13 ].

2.3- variation de I'activité fibrinolytique :

En ce qui concerne l'activité fibrinolytique, elle diminue progressivement
pendant la grossesse pour étre minimale au troisieme trimestre mais revient

rapidement a la normale apres I'accouchement .[14]

Cette diminution est principalement due a une baisse de l'activateur tissulaire
de plasminogene (t-PA) et a une augmentation des inhibiteurs de l'activation du

plasminogene (PAI-1 et PAI-2), ce dernier étant spécifique a la femme enceinte.[15]

L’ensemble de ces modifications permettent d’éviter I’hémorragie au moment

de séparation du placenta.

De facon paradoxale a I’hypo fibrinolyse, le taux de D-Dimeres augmentent-le
long de la grossesse pour atteindre des chiffres allant jusqu'a 1000-1200 ng/ml au

terme .

Ces modifications physiologiques au cours de la grossesse peuvent aboutir a

des accidents thromboemboliques si d’autres facteurs s’y ajoutent .
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2-les thrombophilies :

La thrombophilie définit un état d’hypercoagulabilité caractérisé par un
déséquilibre de la balance hémostatique dans le sens de la coagulation avec pour
conséquence I’éclosion de manifestations thrombotiques soit spontanées soit

déclenchées par des circonstances favorisantes notamment la grossesse.

On peut classer les thrombophilies connues en thrombophilies

constitutionnelles et acquises.

2.1-thrombophilies constitutionnelles.

Il s’agit d’anomalies génétiques, chague anomalie étant acceptée comme un

facteur de risque indépendant de la maladie thromboembolique.

Ils existent plusieurs types :

o Déficit en antithrombine : (AT)

L’AT est le principal inhibiteur physiologique de la coagulation. Le déficit de
I’AT est le plus thrombogene des thrombophilies constitutionnelles[16], mais est
heureusement rare dans la population générale[17]. Il a d’ailleurs été I'un des
premiers décrits dans les années 1960. Son action inhibitrice est accélérée par
I’héparine qui est son cofacteur. Cela explique une certaine «résistance a I’héparine

» lors du traitement d’une thrombose chez les patients présentant ce type de déficit.

Le gene de I’AT est situé sur le chromosome 1 et peut faire I'objet de
nombreuses mutations qui sont a I'origine de déficit. La transmission est de type
dominant. Les formes homozygotes ne concernent que des déficits qualitatifs, les

déficits quantitatifs étant Vraisemblablement létaux lorsqu’ils sont homozygotes.
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Sa prévalence est de 0,07% dans la population générale [18] .

Ce déficit n’a pas été retrouvé dans notre étude

e Larésistance a la protéine C activée ou facteur Leiden :

La résistance a la protéine C activée s’explique dans plus de 95 % des cas par
une mutation ponctuelle du gene codant pour le facteur V ; Cette mutation est

localisée.

En position 506 du geéne (arginine mutée en glutamine), sur le site exact
d’action de la protéine C activée qui ne peut donc plus exercer son activité

protéolytique anticoagulante.

Elle peut étre accidentelle ou transmise selon le mode autosomique dominant,
les malades étant hétérozygotes ou homozygotes. Elle est considérée comme étant

un facteur de risque de thrombose veineuse profonde uniquement.

e La mutation 20210A du géne de la prothrombine :

La mutation ponctuelle en position 20210 du géne de la prothrombine a été
récemment décrite comme étant un facteur de risque de thrombose artérielle et

veineuse profonde.

La physiopathologie des thromboses associées a cette mutation n’est pas
expliquée Actuellement. La seule anomalie phénotypique décrite est une

augmentation de la prothrombine plasmatique.

Dans une étude de Grandone et al [19] , sur 42 femmes ayant présenté une

thrombose veineuse profonde pendant la grossesse ou le post-partum, 13 sont
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porteuses de la mutation G20210A de la prothrombine, alors que dans notre étude,
chez les patientes qui ont réalisé un bilan de thrombophilie aucun cas de mutation

de la prothrombine n’a été retrouvé.

o Déficit en protéine C:

Il se voit dans 0,3% de la population générale, et dans 3% chez les patientes

enceintes ayant un antécédent de TVP [18], Il est di a des mutations du gene de

cette protéine situé sur le chromosome 2[18]

Il s’agit exceptionnellement de forme homozygote qui entraine un tableau de

purpura fulminans néonatal.

Comme il s’agit d’un facteur vitamine K-dépendant, son taux est diminué chez
les patientes sous antivitamine K (AVK) et il faut attendre 3 semaines apres l'arrét

des AVK pour doser la protéine C.

Dans une étude prospective réalisée au service de médecine interne CHU
HASSAN 1l de Fes, sur une période de 2 ans et demi allant d’octobre 2009 au mois
d’avril 2012 Fes le déficit en protéine C était retrouvée chez 5,8% des

parturientes .[20]

Dans notre travail, on a retrouvé un déficit en protéine C chez une seule

patiente soit 3.7% .
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o Déficit en protéine S:

Il est di a des mutations du gene de cette protéine situé sur le chromosome
3[18]. Son dosage se fait a l'aide d’un test de coagulation ou d’un test
immunologique qui permet de distinguer les formes quantitatives et qualitatives. Il
s’agit également d’un facteur vitamine K dépendant et il faut attendre 3 semaines

apres I'arrét des AVK pour doser la protéine S.[21]

Dans une étude de roldan réalisée en 2009 ce déficit a été retrouvé chez 3%

des parturientes . Aucun cas de déficit n’ a été retrouvé dans notre étude .

e L’hyperhomocystéinémie :

Sa prévalence est de 5-15 % en population générale, elle représente un
facteur de risque de thromboses veineuses et artérielles. L’hyperhomocystéinémie

peut étre également acquise par déficit nutritionnel en folates et vitamine B12.

e Dysfibrinogénémie :

Cette rare affection familiale se traduit par I'existence de fibrinogene anormal
sur le plan qualitatif. Il en existe de nombreux types (Amsterdam, Bethesda | et I,
Oslo, Parme, Paris | et Il, Troyes, etc.). La transmission se fait selon le mode
dominant ou récessif. Le plus souvent, les patientes sont asymptomatiques.

Exceptionnellement, elles vont présenter un accident thromboembolique .[21]

Sur le plan biologique, une dysfibrinogénémie provoque en général un
allongement du temps de prothrombine. Le diagnostic fait appel au temps de

reptilase ou au temps de thrombine.
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Tableau 6: Mode de transmission, méthodes diagnostiques, prévalence et risque

de thrombose des différentes thrombophilies héréditaires [22]

Anomalie

Facteur V Leiden

Mutation du facteur Il
G20210A

Déficit en protéine C

Déficit en protéine S

Déficit en
antithrombine

dominant

dominant

dominant

Mode de
transmission

Biologie

Rapport TCA
avec ou sans
PCA+ /-
recherche de

dominant

mutation sur
ADN

Recherche de
mutation sur
ADN

Dosage activité

Prévalence
dans pop
générale

2-15%

2-3%

0,2-0,3%

Dosage activité

dominant

ou antigéne

activiteé

Taux

0.1-2.1%

0.02%

d’homocysteine

ajeun+ /-

hyperhomocystéinémie récessif
recherche
mutation sur
ADN MTHFR
Recherche de
PAI-1 récessif mutation sur

ADN

11%

élevé

Risque de
thrombose

10-15

25-50

Inconnu

Tableau 7: comparatif des déficits constitutionnels retrouvés dans notre étude

par rapport a la littérature

Service de medecine | Roldan [23] Minneti [21] Notre étude
interne du CHU
HASSAN 11[20]
Déficit PC 5.8% 3% 1.7% 3.7%
Déficit PS 8.8% 3% 7% -
Déficit AT 2.9% - 3% -
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2.2-thrombophilies acquises :

Il s'agit généralement de la présence d'un anticoagulant lupique ou d'anticorps
antiphospholipides et/ou anticardiolipines, indicatifs d'un processus auto-immun

dirigé contre les phospholipides anioniques des membranes cellulaires.

e Syndrome des anti phospholipides :

Caractérisé par la présence d’anticoagulants circulants responsables d’une
thrombophilie acquise, est associée en cas de grossesse a un risque important de
thromboses veineuses, de pré éclampsie et de mort feetale. Silver et al ont rapporté,
dans une étude sur 128 Femmes enceintes atteintes du syndrome d’anticorps anti

phospholipides, que 34 % ont fait une thrombose veineuse durant la grossesse.

La prévalence des anticorps anti-phospholipides est élevée, de I'ordre de 2 a
12% dans la population générale, mais celle du syndrome est beaucoup plus faible,
de l'ordre de 0,5 a 1/1000. Le risque relatif de MTEV maternelle est élevé,
probablement proche de celui associé au déficit en antithrombine et justifie une

attitude thérapeutique similaire.

Ce syndrome se produit de facon isolée (syndrome anti phospholipides
primaire) ou en association avec des connectivites (syndrome anti phospholipides

secondaire), particulierement le Lupus érythémateux systémique.

Sa prévalence est basse dans la population générale (2%), et beaucoup plus

élevée chez les femmes ayant un antécédent de MTEV (10 a15%) [18, 24],

Dans notre étude , ce bilan n’a été réalisé que par 3 patientes, la recherche

était négative.
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2.3- conséguences sur la grossesse.

Le risque de thrombose lié a la grossesse lors de la thrombophilie peut étre

évalué de deux manieres : soit par la fréquence des thromboses observées pendant

la grossesse et le post partum chez des femmes ayant une thrombophilie, soit par la

fréquence des thrombophilies chez les femmes ayant eu une thrombose liée a la

grossesse .

Tableau 8: Thrombophilies biologiques identifiées, incidence et risque de MTEV

au cours de la grossesse.[25]

facteurs de risque

prévalence chez la

prévalence chez les

risque relatif

population patientes ayant
générale(%) thrombosé (%)
Déficit en 0.01a 0.02 1a3 25 a 80
Antithrombine
Déficit hétérozygote | 0.2 a 0.5 3a22 3a10
en protéine C
Déficit hétérozygote |0.14a 0.8 5a8 7
en protéine S
Facteur V Leiden 2a9 30 a60 3a8
hétérozygote
Mutation 20210 A|2a3 426 1,2a4

hétérozygote de Ila

prothrombine

Mme. Chaimae Tassouli

72



Maladie thromboembolique et grossesse N° de These : 046/25

3-facteurs de risque classiques :

3.1-facteurs de risques maternels :

Ces facteurs comprennent les antécédents de MTEV , un age maternel avancé
(>35 ans), un IMC >30 kg/m2, une parité de 3, le tabagisme, des varices étendues,
et des conditions médicales préexistantes comme le cancer, l'insuffisance cardiaque
ou les maladies inflammatoires de l'intestin, hospitalisation récente / alitement

prolongé.[26]

> L'Age : On a déja cité que Le risque Le risque de TVP est multiplié par 2, et
celui de I’EP par 3 si la femme a plus de 35 ans.
- Dans notre étude, on a remarqué que les femmes jeunes font plus
d’événements thromboemboliques, au cours de la période gravidopuerpérale,

avec 77% de nos patientes agées de moins de 35 ans.

Tableau 9: tableau comparatif de I’age de nos patientes avec celui des autres

séries
Notre étude Anderson [27] | David J2003-2008 [28]
I’age moyen 30.4ans 35ans 33ans
<24ans 18.5% - 26%
25-30ans 33.3% - 26%
30-35ans 44.4% - 24%
>35ans 22% 50% 24%

Mme. Chaimae Tassouli 73




Maladie thromboembolique et grossesse N° de These : 046/25

> La parité : La parité (troisieme grossesse et au-dela) multiplie par 2 le risque

de MTEV du post-partum par rapport a une deuxieme grossesse (14,18Ml).

Dans notre étude, elle influence de facon significative la survenue de MTEV,

car la parité >2 représente 40.7%.

» Hospitalisation récente /alitement prolongé: 2 études type cohorte
(N=206785 et N= 1 297 037grossesses) ont montré une augmentation
importante du risque de MTEV pendant la grossesse chez les femmes

hospitalisées pendant cette période. Ce risque était plus élevé aux premier et

deuxiéme trimestres comparé au troisiéme trimestre. [29]

Dans notre étude, nos résultats viennent joindre les données de la
littérature, 4 patientes ont présenté une TVP ou TVO du post-partum apres un

alitement prolongé .

> I'obésité : dans une étude cas -témoins réalisée en Danemark portant sur 70
000 femmes enceintes , I'obésité, définie par un IMC supérieur a 30 kg/m?2,
était associée a un risque accru de MTEV pendant la grossesse et la période
post-partum, apres ajustement pour d'autres facteurs de risque
principalement en raison d’un risque accru d’EP plutot que de TVP.[30]

> ATCDS de MTEV : il s’agit d’un facteur de risque majeur de la MTEV pendant

la grossesse et la période du postpartum.

ATCDS personnels : Environ 15 a 25 % des événements thromboemboliques

pendant la grossesse sont des récidives, et le risque d récidive de MTEV durant la
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grossesse est multiplié jusqu'a quatre fois [30], dans notre étude 2 patientes avaient

des ATCDS de TVP dans une grossesse ultérieure avec un pourcentage de 7.4%.

Les antécédents familiaux de MTEV (filiation du premier degré) sont souvent
retrouvés dans le cadre d’un épisode thrombotique aigu durant la grossesse, on
peut alors évoquer I’existence d’un facteur génétique sous-jacent, le risque relatif

est évalué a 7,2 [31] : Dans notre étude aucun ATCD familial de MTEV n’a été noté .

3.2- facteurs de risque obstétricaux :

Ces facteurs incluent la grossesse multiple, la prééclampsie en cours, la
césarienne, les fausses couches , le travail prolongé (>24h), un accouchement
instrumental avec rotation, la naissance prématurée ou une hémorragie post-partum

(Perte de sang >1 L ou nécessitant une transfusion), diabete gestationnel [26]

> Accouchement par césarienne : les femmes ayant subi une césarienne
représentent la majorité des patientes atteintes de MTEV post-partum allant

de 19% a 64%.[32]

Dans notre étude la MTEV a été retrouvée chez 5 patientes sur 27 dont

I’accouchement était par césarienne .

> La pré éclampsie : augmente le risque de MTEV en période post-partum mais

pas en période anténatale. [32]

> la grossesse multiple : La présence de grossesses multiples n‘augmente pas
le risque de MTEV au premier trimestre par rapport a la population enceinte
non atteinte de MTEV, mais augmente le risque pour toute la période

anténatale de 2,1 a 2,6 fois. [32]
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3.3-facteurs de risque transitoires :

Les facteurs de risque temporaires ou récemment apparus sont susceptibles
d'étre réversibles et peuvent survenir a des étapes plus avancées de la grossesse par
rapport a l'évaluation initiale des risques, ou bien ils peuvent se résoudre d'eux-
mémes. |l est donc essentiel de procéder a une évaluation continue des risques
individuels. Parmi ces facteurs, on trouve toute intervention chirurgicale réalisée
pendant la grossesse ou apres l'accouchement (sauf la réparation périnéale), la
stérilisation post-partum, I'hyperémese gravidique, le syndrome d'hyperstimulation
ovarienne, les techniques de procréation médicalement assistée, la fécondation in
vitro, les hospitalisations ou situations d'immobilité, les fractures osseuses, des
maladies systémiques aigués (par exemple, une pneumonie) et les voyages de

longue durée dépassant quatre heures. [26]

> procréation médicalement assistée : Impliquant une stimulation ovarienne,
ces facteurs augmentent le risque de MTEV de deux a trois fois par rapport a
la population générale des femmes enceintes. Cette augmentation est
attribuée a des niveaux d'estradiol supérieurs a la normale, qui provoquent
une hémoconcentration ainsi que l'activation des systemes de coagulation et

de fibrinolyse.

Le tableau ci-dessous décrit la stratification du risque de MTEV en quatre
classes en cours de grossesse et apres césarienne (modifié a partir de la conférence

de consensus « Thrombophilie et grossesse 2003 » [25]
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Tableau 10: stratification des niveaux de risque de la MTEV durant la grossesse.

Risque majeur

- Antécédent de MTEV multiples

- Malades traitées au long cours par anticoagulants avant la
grossesse .

-un épisode de MTEV en rapport avec une thrombophilie.

Risque élevé

-Antécédent de MTEV, sans facteur de risque retrouvé.
- Antécédent de MTEV associé a l'un des facteurs biologiques de
risque suivants :

- Déficit en AT , SAPL

- Mutation homozygote isolée 20210A ou FV Leiden

- Anomalies hétérozygotes combinées (surtout mutation 20210A
+ Leiden hétérozygote)

- Antécédent de MTEV lors d’une grossesse antérieure ou au cours
d’un traitement cestrogénique.

Risque - Antécédent de MTEV, avec facteur déclenchant temporaire lors de
modéré I’épisode antérieur.
- Antécédent de MTEV avec facteur biologique de risque (autre que
ceux cités ci-dessus)
- Présence d’un des facteurs biologiques de risque, asymptomatique
et dépisté dans le cadre d'une MTEV familiale, surtout si :
- déficit en AT *, SAPL *
- mutation homozygote isolée 20210A ou FV Leiden
- anomalies hétérozygotes combinées
* (surtout mutation 20210 A+ Leiden hétérozygote)
- Césarienne en urgence
- Césarienne et chirurgie pelvienne majeure associée
- Présence de > 3 facteurs de risque faible
Risque faible |- Aucun facteur de risque

- Ou présence de < 3 facteurs suivants :

- age > 35 ans, obésité (IMC > 30 ou poids > 80 kg), varices, HTA.
- acteurs obstétricaux : césarienne, multiparité > 4, pré éclampsie,
alitement strict prolongé, hémorragie du post-partum, fausses
couches etc.)

- maladie thrombogene sous-jacente (syndrome néphrotique, MICI
en poussée, infection intercurrente systémique, etc.)
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lll. Diagnostic clinique :

Chez la femme enceinte, le diagnostic de la maladie thromboembolique
veineuse (MTEV) peut s'avérer peu fiable, car de nombreux symptomes, tels que
I',edeme des membres inférieurs, la dyspnée et la tachycardie, sont fréquents durant
la grossesse et font partie des modifications physiologiques normales de cette

période.

1-la thrombose veineuse profonde des Ml :

En ce qui concerne la TVP, le score clinique de Wells n’a pas encore été validé
pendant la grossesse. Il existe par contre Un score clinique proposé par chan et al

spécifique pour la femme enceinte, c’est le score LEFt:[33,34 ]

> L pour Left: symptomes dans le membre gauche.
> E pour Edema: différence > 2 cm entre les périmetres de deux mollets .

> Ft pour = First Trimester: présentation durant le premier trimestre.

Mais ce dernier n’a pas encore été validé de maniere prospective ni intégré
dans un algorithme diagnostique.[33 ,34] Dans I’ étude cohorte faite en Arabie
saoudite entre 2010-2015 , les patientes atteintes de TVP ont présenté diverses

manifestations cliniques dont les plus courantes étaient :[10]

la douleur du membre inférieur (57,2%)
cedeme localisé du membre inférieur (54.4%)
cedeme de tout le membre inférieur+sensation de pesanteur (35.6%)

sensibilité localisée ( 8.9%)

YV VYV V¥V V V

gonflement du mollet dépassant 3 cm (12.8%)
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Dans notre étude , les symptomes étaient les suivantes :

> cedeme de tout le membre inférieur sensation de pesanteur (89.47%).

» douleur du membre inférieur (10.5%).

Figure 26: Thrombophlébite ilio fémorale profonde du membre inférieur gauche.

Score LEFt

* Atteinte du membre inférieur G (Left)
* Asymétrie de périmeétre des mollets =2 cm (Edema)

* Présentation au premier trimestre (First trimester)

Nombre d’items du score Prévalence de TVP %
(IC 95%)
0 0% (0-4,2%)
= | 16,4% (10,5-24,7%)
=2 58,3% (35,8-75,5%)

Figure 27: Prévalence de la thrombose veineuse profonde (TVP) chez des femmes

enceintes avec suspicion de TVP en fonction du score LEFt [35]
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2-la thrombose ovarienne :

La présentation clinique caractéristique de la TVO du post-partum associe une
douleur abdominale basse, un état subfébrile et une masse palpable douloureuse du
bas abdomen, en forme de cordon induré, apparaissant dans les deux a quatre jours
suivant I'accouchement . Toutefois, en I'absence de I’élément indicatif du post-
partum, le tableau clinique est suggestif d’une autre pathologie plus fréquente, en
particulier appendicite, pyélonéphrite, abcés tubo ovarien ou torsion d’annexe. Un
état fébrile est présent dans 80% des cas et une douleur latéralisée a droite se
retrouve dans55% des cas. Parfois, en particulier lors d’une TVO associée a un
cancer, la thrombose reste asymptomatique et n’est diagnostiquée que fortuitement
lors d’un bilan par imagerie Exceptionnellement, une TVO est également identifiée
accidentellement au cours des investigations effectuées pour une embolie

pulmonaire. [36]

Dans notre étude, 4 cas de thrombose ovarienne ont été retrouvée en
postpartum, le maitre symptome était présenté par la douleur, la fievre était

présente chez trois patientes.

3-embolie pulmonaire

Le diagnostic rapide de I'embolie pulmonaire durant la grossesse est essentiel
en raison des conséquences potentiellement graves pour la mere et le foetus en cas
de négligence. Si une suspicion clinique d'embolie pulmonaire est élevée, il est
recommandé d'initier une anticoagulation empirique en attendant que I'évaluation

complete soit réalisée. [37]

Mme. Chaimae Tassouli 30



Maladie thromboembolique et grossesse N° de These : 046/25

Les symptomes de I'embolie pulmonaire, tels que la tachycardie, la tachypnée,
la désaturation, la dyspnée et la douleur thoracique pleurétique, imitent les
changements physiologiques normaux de la grossesse, ce qui rend un diagnostic
précis et rapide plus difficile par rapport a la population non enceinte. Pour
diagnostiquer une embolie pulmonaire, les cliniciens utilisent couramment plusieurs
éléments clés cliniques. Cependant, bon nombre de ces éléments, comme les outils
de prédiction clinique, la stratification des risques ont montré une utilité limitée

pendant la grossesse. [38]

Dans I’étude type cohorte réalisée en Arabie saoudite entre 2010-2015, les

signes cliniques d’embolie pulmonaire qui ont poussé les patientes a consulter:[10]

> dyspnée =37 cas (20.6%).

> douleur thoracique 36 cas (20.2%).

Dans notre étude une seule patiente a développé une embolie pulmonaire, la

maladie s’est manifestée par deux symptomes : dyspnée et oppression thoracique.

4-thrombophlébite cérébrale :

Le tableau clinique des TVC est extrémement varié et souvent trompeur. Les
thrombophlébites cérébrales peuvent se présenter sous forme des signes peu
spécifiques, dont les plus fréquemment rapportés dans la littérature sont des
céphalées, les déficits focaux avec ou sans crises convulsives, et les troubles de
conscience ; ces signes sont diversement associés réalisant des regroupements
syndromiques a savoir le syndrome d’HTIC, le syndrome focal déficitaire ou irritatif,

I’encéphalopathie et exceptionnellement le syndrome du sinus caverneux.
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> Céphalées : Pour de nombreux auteurs, elles sont le signe prémonitoire [39-
40].VENOPORT rapporte dans son étude de 2002 des céphalées dans 92% des
cas [41],L’étude internationale des thrombophlébites cérébrales 2004 note
des céphalées dans 98,8% des cas [42]. Ces céphalées peuvent étre diffuses
ou localisées, dans le cas de la TVC, elles sont localisées du coté de la
thrombose ; leur intensité est variable de faible a tres intense et peuvent étre
isolées dans 40% des cas, ou bien le plus souvent, faire partie d’un tableau
d’hypertension intracranienne [43].

> Les vomissements et les nausées : Les nausées sont fréquentes lors des
céphalées, mais seulement les vomissements en jet font partie des signes de
I’hypertension intracranienne .Cette hypertension est le plus souvent
retrouvée lors des thromboses du sinus longitudinal supérieur ou des sinus
latéraux, elle est alors isolée (29% des cas d’apres I’étude VENOPORT [44]), ou
accompagnée d’autres signes

> Les convulsions : Signe précoce des thromboses veineuses cérébrales, les
convulsions sont souvent précédées par les céphalées. Elles peuvent étre
focales ou généralisées allant parfois méme a I’état de mal convulsif voir au
coma. Selon [I’étude internationale des thrombophlébites cérébrales les
convulsions sont présentes dans 39,3% des cas [42].

> Déficits sensitivomoteurs et troubles sensoriels D’aprés une étude de
CARROLL sur les thrombophlébites cérébrales des péri-partum, on retrouve
une parésie dans45% des cas, une dysphagie dans 24% des cas, des

paresthésies dans 10% des cas, et des troubles visuels dans 6% des cas
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> Trouble de conscience/coma

Dans une étude rétrospective réalisée au CHU Mohamed VI de Marrakech de
janvier 2008 a décembre 2011,sur les thrombophlébites et grossesse , les signes
cliniques étaient variables : céphalées chez 13 patientes soit 65%, Trouble de
conscience chez 12 ( 60%), convulsions chez 12 (60%), Signes moteurs chez
5( 25%), Fievre chez 4 (20%) , Aphasie/lenteur de parole chez 2( 10% )Troubles

psychiques 2 (10%) Trouble de vision 1 (5%) Diplopie 1( 5%) .

Dans notre étude, il y avaient 3 cas de TVC, 2 se sont manifestées par des
crises convulsives et une par un trouble de conscience précédé par un syndrome

d’HTIC= céphalées + vomissements.

IV. Diagnostic para clinique :

1-Thrombose veineuse profonde des Ml :

a- La biologie :

La mesure des D-dimeres plasmatiques, un test sanguin non invasif, simple et
peu colteux, a été largement étudiée pour exclure le diagnostic de TVP chez les
patientes non enceintes. Dans la population non enceinte, la combinaison d'une
probabilité de pré-test (PPT) non élevée avec un résultat négatif de D-dimere permet

d'exclure en toute sécurité le diagnostic chez un tiers des cas.

Cependant, ces stratégies pourraient avoir des limites chez les femmes
enceintes. En effet , dans la littérature la plupart des études diagnostiques de la TVP
qui ont dérivé et validé des modeles d'évaluation de la PPT dans le passé ont exclu

les patientes enceintes. [45]
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De plus, Une grossesse normale entraine une augmentation progressive des
D-dimere circulants Vers le début du deuxieme trimestre: plus de la moitié des
femmes enceintes ont une concentration de D-dimeres qui dépasse 0,50 mg/L et
au troisieme trimestre, plus de 90 % des femmes présentent une concentration de

D-dimeéres supérieure a 0,50 mg/L. [46]

Dans notre étude, les D dimeres n’ont été demandés que chez deux patientes

parmi les 19 avec TVP, revenant positifs une a 4880 et I’autre a 3500.

b-Echo Doppler veineux:

L’écho doppler veineux est un examen rapide, abordable, respectueux de
I'environnement, sans rayonnement et répétable, qui peut étre effectué en peu de
temps. Il doit étre réalisé en premiere intention lorsque les cliniciens suspectent une

TVP chez la femme enceinte. [47 /48]

Pourtant le fait que la TVP pendant la grossesse se présente le plus souvent
dans les veines proximales et puisse étre isolée aux veines iliaques, l'efficacité de
I’écho doppler veineux seule pour exclure le diagnostic de la TVP peut étre limitée,
étant donné que les manceuvres de compression ne peuvent pas étre effectuées sur

les veines proximales .[49/50/51]

La capacité de I'écho doppler veineux seule a exclure la TVP chez les femmes
présentant des symptomes suspects a été évaluée de maniere formelle dans deux

études prospectives chez des patientes enceintes :

Dans la premiere étude, qui inclut des femmes enceintes (n=167) et
postpartum (n=43), la prévalence de la TVP chez les femmes enceintes était de 8,3

%. Un examen complet de la jambe avec manceuvres de compression de la veine
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fémorale a la veine poplitée et la visualisation de la veine iliaque avec Doppler a
permis d'exclure la TVP chez la plupart des patientes, avec un taux
thromboembolique rapporté de 1,4 % apres trois mois chez les femmes enceintes.

[52]

Dans la deuxieme étude, portant sur 221 femmes enceintes, la TVP a été
diagnostiquée chez 16 femmes (7,2 %) par écho doppler. Bien que des tests sériels
aient été effectués au moins une fois dans les 7 jours suivants, aucune TVP

supplémentaire n'a été identifiée. [53]

Parmi les TVP diagnostiquées, 65 % des cas étaient isolés aux veines ilio
fémorales et 12 % étaient des thrombus veineux profonds isolés de la veine iliaque

[54]

La sensibilité de I'échographie de compression sérielle avec imagerie Doppler a

été rapportée a 94,1 % et la valeur prédictive négative a 99,5 %.

> Les résultats de ces deux études apportent des garanties quant au fait qu'en
utilisant I'échographie de la jambe entiere avec visualisation de la veine
iliaque, la TVP peut probablement étre exclue chez les femmes enceintes

suspectées de TVP par un seul examen.

-Dans notre étude, on a réalisé chez toutes les patientes une écho doppler veineuse
devant la suspicion de la thrombose veineuse profonde des MI cette derniere a
permis dans tous les cas de poser le diagnostic positif et de définir la localisation et
I’étendue de la thrombose .Ce résultat était concordant avec la littérature quant a la

capacité de I'écho doppler veineux de poser le diagnostic de la TVP.
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c-IRM /phlébographie :

L'imagerie par résonance magnétique (IRM) a été utilisée pour diagnostiquer la
TVP impliquant les veines iliaques pendant la grossesse [55,56, 57]. Le choix entre
deux techniques d'IRM utilisées pour détecter les thrombus (temps de vol ou
imagerie directe du thrombus), qui évitent l'utilisation de gadolinium, reste incertain
[56]. Les premiers rapports suggerent que la technique du temps de vol, qui repose
sur le flux, peut entrainer des faux positifs [58]. Cela pourrait poser un probleme
lors de l'examen des veines pelviennes pendant la grossesse, ou un flux ralenti
pourrait théoriqguement se produire, conduisant a un diagnostic incorrect de
thrombus dans la veine iliaque ; cependant, une étude observationnelle récente
suggere que cette technique pourrait étre utilisée pour clarifier I'étendue de la TVP
dans les veines pelviennes [57]. A I'heure actuelle, il serait prudent de tenir compte
de l'expertise locale si I'lIRM devait étre envisagée pour aider au diagnostic de la

thrombose de la veine iliaque.

Figure 28: thrombose compléte de la veine iliague primitive droite s’étendant
dans la veine cave inférieure[55]
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Figure 29: thrombus dans la veine fémorale commune droite [55]

d- approche diagnostique de la TVP pendant la grossesse : [35]

Suspicion de TVP
PC non forte I PC forte
D-diméres
[
: o | Echographie de compression
Néiwh Posids " | veineuse compléte des MI
Pas de traitement ‘
Normale Examen douteux TVP proximale
‘ I ou distale
, .
Pas de traitement Suspicion de TVP Suspicion de TVP Traitement
distale iliaque
Echographie de IRM, voire
compression veineuse phiébographie
complete i J2-J3
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2-Embolie pulmonaire:

a-la prédiction clinique

Bien qu'il existe actuellement plusieurs regles de prédiction validées pour le
diagnostic de I'EP chez les patientes non enceintes—Wells [59] et Geneve modifiée

[60]—ces études ont exclu les patientes enceintes.

Néanmoins, les criteres modifiés de Wells ont montré un potentiel d'utilité
chez les patientes enceintes pour exclure I'EP, selon une analyse rétrospective de

deux études observationnelles sur I'EP chez les patientes enceintes :

- Dans la premiere étude [61], portant sur 81 patientes enceintes et 22
patientes post-partum, avec une prévalence globale de I'EP de 4,8 %, un score
de Wells supérieur ou égal a 6 était associé a une prévalence de I'EP de 35 %,
tandis qu'un score de Wells inférieur a 6 était associé a aucun cas d'EP.

- Dans la deuxieme étude [62] de 183 femmes suspectées d'EP ayant subi un
scanner, I'EP a été confirmée dans 3,3 % des cas. Aucune des femmes
(n=106) ayant un score de Wells modifié¢ <4 n'a montré de signes d'embolie
pulmonaire a lI'imagerie. Cependant, dans ces deux études, il n'y avait pas de

données de suivi clinique en tant que substitut de la sensibilité.
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Tableau 11: probabilité clinigue d’EP chez la femme enceinte [48]

Signes cliniques Score
Signes cliniques de TVP 3
Diagnostic d’EP plus probable par exclusion 3
ATCDS de TVP ou EP 1.5
FC >100 battements /min 1.5

chirurgie récente durant les 4 semaines précédentes | 1.5

ou alitement >3 jours

Hémoptysie

cancer actif

probabilité clinique

Faible <2
Intermédiaire 2-6
Forte >6
EP peu probable <4
EP probable >4
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b-biologie (D diméres):

L'utilisation du test de D-dimeéres pour aider au diagnostic de I'EP chez les
patientes enceintes, une fois que des seuils plus élevés spécifiques aux patientes
enceintes seront établis, est particulierement intéressante car elle permettra de

réduire le besoin d'exposition aux radiations pendant la grossesse. [63, 64].

Bien que les valeurs "normales" de D-dimeéres aient été bien décrites chez les
patientes enceintes asymptomatiques pour une variété de tests [64], les seuils en
dessous desquels on peut exclure en toute sécurité I'EP chez les patientes enceintes

symptomatiques n'ont pas encore été établis.

N

A ce jour, nous n'avons pas d'études permettant de déterminer si l'on peut
exclure en toute sécurité I'EP chez les patientes présentant des résultats normaux de
D-dimeres et une probabilité clinique non élevée. Un test de D-dimeres ne doit pas
étre effectué dans le seul but d'éviter les tests radiologiques, car plusieurs rapports
de cas ont documenté des niveaux de D-dimeres inférieurs aux seuils en présence
d'une EP confirmée par imagerie chez des femmes enceintes symptomatiques [60-

62].

Dans notre étude, il y avait un seul cas d’embolie pulmonaire les D dimeres

ont été demandés et ils étaient positifs a 4800.
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SUSPICION D'EMBOLIE PULMONAIRE

D-Diméres

Items YEARS :

- Signes cliniques de TVP

- Hémoptysie

- L'EP est le diagnostic le plus probable

l |

YEARS : 0 item YEARS : 0 item YEARS: 21 item(s) YEARS: 21 item(s)
DD < 1000 ng/mL DD 2 1000 ng/mL DD < 500 ng/mL DD 2 500 ng/mL
\L \4 \‘/ l
EP exclue Angioscanner EP exclue Angioscanner

Figure 30: algorithme YEARS adapté a la femme enceinte pour la suspicion d’EP

[65]
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c-angiographie pulmonaire :

Pendant de nombreuses années, la « référence » pour diagnostiquer une
embolie pulmonaire aigué était I'angiographie pulmonaire. Sa sensibilité approche
100 %, bien que la capacité a détecter des lésions segmentaires et sous-
segmentaires soit considérée comme diminuée. La procédure implique Ila
cathétérisation de l'artére pulmonaire via un acces fémoral ou jugulaire interne,
suivie de l'observation d'un défaut de remplissage par radiographie ou fluoroscopie.
Cette procédure comporte des risques significatifs, y compris un risque de mortalité
de 0,5 % et un taux de complications de 3 %, principalement en raison des risques

liés a l'injection de produit de contraste et a la mise en place du cathéter.

Les complications peuvent inclure des hématomes a l'aine, des perforations
cardiaques, une insuffisance rénale et une insuffisance respiratoire. Ce potentiel
apparent de morbidité a conduit a des efforts intensifs au cours des dernieres
années pour identifier une modalité diagnostique qui serait plus slre et plus facile

a réaliser, sans sacrifier la sensibilité. [37]

d-angioscanner pulmonaire :

I’angioscanner utilise I'injection de produit de contraste intraveineux pour
mettre en évidence la vascularisation pulmonaire. Il s’agit d’une modalité
diagnostique bien validée avec une sensibilité et une spécificité entre 94 % et 100 %.
Dans une revue systématique des études disponibles, le rapport de vraisemblance
négatif pour I'embolie pulmonaire (confirmée par une imagerie supplémentaire)
apres un angioscanner négatif ou inconclusif était de 0,07, et la valeur prédictive
négative était de 99,1 %. Les chercheurs concluent que la validité clinique de

I’angioscanner pulmonaire pour diagnostiquer I'embolie pulmonaire est similaire a
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celle de l'angiographie pulmonaire avec une capacité de fournir un diagnostic

différentiel. [66] Mais I'utilisation de cet examen pose 2 risques majeurs : [67]:

- l'irradiation : risque de radiation calculé pour le feetus est faible, avec de
niveaux inférieurs au seuil de 50 mGy, en dessous duquel il n’y a pas de
risque accru de cancer infantile et La dose minimale de radiation calculée pour
chaque sein chez une femme moyenne de 60 kg est de 20 a 35 mQy.

- Le produit de contraste iodé requis traverse le placenta et pourrait
théoriquement entrainer une hypothyroidie feetale ou néonatale. Cependant,
ce risque n’a pas été significatif dans une étude observationnelle portant sur

plus de 300 grossesses.

e-scintigraphie de ventilation et perfusion pulmonaire:

Avec la scintigraphie, le risque de radiation calculé pour le foetus est faible,
avec des niveaux inférieurs au seuil de 50 mGy, en dessous duquel il n’y a pas de
risque accru de cancer infantile. et La dose minimale de radiation calculée pour

chaque sein chez une femme moyenne de 60 kg est de 0,28 mGy. [67]

il s’agit d’un examen considéré comme slr pendant la grossesse et constitue
la modalité de choix recommandée pendant la grossesse par la majorité des
investigateurs de PIOPED II(Prospective Investigation of Pulmonary Embolism
Diagnosis) .De plus, cette modalité peut étre réalisée en milieu hospitalier chez
lespatientes allergiques aux produits de contraste iodés ou ayant une fonction
rénale altérée. Cependant, ses inconvénients incluent un acces limité, un temps
d’acquisition long, une sensibilité réduite en cas d’asthme ou de maladie Pulmonaire
obstructive chronique, ainsi qu’une capacité diminuée a fournir un diagnostic

alternatif en I’absence de discordance ventilation/perfusion.
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La réduction de la dose lors de la scintigraphie pulmonaire peut étre réalisée
en modifiant le protocole et en réduisant la dose de I’agent de perfusion (de 50 a 75
%) en réduisant ou en éliminant la composante ventilation (en effectuant une
scintigraphie de perfusion), et en encourageant la patiente a uriner fréquemment ou
en insérant une sonde urinaire pour diminuer I’exposition du foetus au radio traceur

présent dans la vessie. [68]

Ventilation Perfusion

Figure 31: la scintigraphie de perfusion —ventilation montrant une embolie
pulmonaire massive.[69]
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f- Imagerie par résonance magnétique :

Les rapports sur l'utilisation de I''lRM pour diagnostiquer I'embolie pulmonaire
(EP) pendant la grossesse sont limités [70]. Si le gadolinium est nécessaire pour un
meilleur diagnostic de I'EP avec I'IRM [71], ce test ne gagnera pas en acceptation
pendant la grossesse, surtout avec les rapports récents suggerent que l'exposition
in utero au gadolinium pourrait entrainer des problemes médicaux,
rhumatologiques ou dermatologiques précoces chez I'enfant, et éventuellement des

résultats foetaux défavorables [72].

Dans une grande étude canadienne de base de données, Ray et al ont rapporté
gue le risque de toute condition rhumatologique, inflammatoire ou infiltrative de la
peau s'est produit dans 123 cas contre 384 180 naissances, tandis que le risque de
mortalité néonatale et de déces néonatals s'est produit parmi 7 grossesses exposées

a I'IRM contre 9844 grossesses non exposées.

Revenant a notre étude, il y avait un seul cas d’embolie pulmonaire en
postpartum, chez cette patiente un angioscanner pulmonaire a permis de confirmer
le diagnostic en montrant une embolie pulmonaire bilatérale massive avec foyer

d'infarcissement au niveau du lobe inférieur droit.

Mme. Chaimae Tassouli 95



Maladie thromboembolique et grossesse

N° de Theése : 046/25

Suspicion d'EP
PC non forte l PClore
D-diméres
- B Echographie de compression
Negaufs Posts g proximale des M|
' ]
Pas de traitement Absence de TVP proximale

$

Scintigraphie de perfusion ou scanner thoracique

VP proximale

Diagnostic IEP retenu

:

Traitement

Figure 32:Approche diagnostique de I’embolie pulmonaire pendant la grossesse

[35].
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3-thrombose ovarienne :

a- Echographie :

Lors de I’échographie, I’apparence de la thrombose veineuse ovarienne (TVO)

est similaire a celle des thromboses veineuses aigués situées a d’autres endroits.

Une structure tubulaire hypoéchogene est observée en position paravertébrale,
entre la veine cave inférieure. Le critere classique de non-compressibilité de la veine
thrombosée est difficilement applicable dans le cas de la TVO en raison de la
position des veines ovariennes. De plus, leur localisation profonde rend leur
exploration échographique complexe, notamment en raison de [|'interposition

fréquente de gaz digestifs.

L’identification d’une structure tubulaire hypoéchogene en fosse iliaque droite

peut également préter a confusion avec une appendicite.

Ces limitations expliquent les performances limitées de I’échographie pour
I'exploration des TVO, avec une sensibilité estimée entre 50 et 55 % et une

spécificité variant de 41 a 99 % [73].
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= Patiente agée de 30ans
= G3P1 aJ+4 du postpartum
*= Consulte pour douleur abdominale

Figure 33: image échographique montrant une thrombose ovarienne de I’ovaire
gauche, a droite |'ovaire cedémateux et a gauche Engorgement vasculaire
visualisé par Doppler puissance (Service d'obstétrique et de gynécologie, CHU DE

Lisbonne)
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b-Angioscanner abdominal :

Lorsque I’échographie ne permet pas de poser un diagnostic concluant, la
tomodensitométrie (CT) avec injection de contraste devient la méthode d’imagerie
privilégiée pour détecter une thrombose veineuse ovarienne (TVO). La veine
thrombosée vy apparait élargie, présentant un contenu hypodense, entouré d’un
liseré périphérique rehaussé de contraste. La graisse adjacente au vaisseau
thrombosé peut également étre infiltrée. Les reconstructions coronales permettent
d’évaluer plus précisément I’étendue du thrombus. [73]

Dans notre étude, le diagnostic positif de la TVO a été établi dans tous les cas
par I’'angioscanner abdominal , il a montré une thrombose ovarienne droite dans 2
cas, une thrombose ovarienne gauche dans un seul cas alors qu’une thrombose
bilatérale était observée chez une seule parturiente.

c-IRM :

A I'IRM, la veine thrombosée est élargie, hypo intense sur les séquences T1
sans injection, en hypo signal ou faible hyper signal en T2. Apres injection, sur les
séquences en T1, le centre du vaisseau reste hypo intense et la périphérie se
rehausse. Les séquences en saturation de graisse permettent de mieux apprécier le
rehaussement par rapport a la graisse rétro péritonéale entourant le vaisseau. De
méme, un rehaussement de cette graisse peut étre visible autour du vaisseau
thrombosé. [73]

Les études comparant le scanner et I'IRM pour la détection de la thrombose
veineuse ovarienne (TVO) post-partum rapportent une sensibilité et une spécificité
variant de 78 a 100 % et de 62 a 99 % pour le scanner, respectivement, et de 92 a
100 % pour I''IRM [74]. L’utilisation du scanner en situation d’urgence présente
I’avantage de permettre l’identification de diagnostics alternatifs dans les cas

d’abdomen aigu.
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4-thrombophlébite cérébrale :

a- le scanner cérébral :

Le scanner cérébral sans et avec injection est le premier examen a effectuer .
Lorsqu’une TVC est suspectée en I'absence de contre-indications (la grossesse par
exemple). Bien que ne fournissant pas toujours la preuve de la TVC, il demeure
I’examen le plus habituel de débrouillage, et permet dans un premier temps
d’éliminer les nombreuses autres affections telles que les tumeurs, les abces ou les

encéphalites pouvant donner la méme symptomatologie clinique.

Dans la série de Rosenstingl et al [75], la TDM est réalisée chez 26 Patientes,

celle—ci était normale dans 15% des cas (4/26).

Dans notre série 3 patientes avec TVC ont bénéficié d’un scanner cérébral
injecté soit 11% des cas puisque cette thrombose s’est manifestée en post partum
elle a permet dans tous les cas de poser le diagnostic positif et de déterminer la

localisation de la thrombose.

b- IRM cérébrale :

I’IRM et I’angio IRM constituent I’examen de référence pour le diagnostic de

TVC, elle trouve son utilité surtout chez la femme enceinte .

Dans notre étude, I'IRM était utilisée comme examen de controle de la TVC du

postpartum chez une seule patiente aprés 6mois du traitement anticoagulant.
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Figure 34: séquence IRM T1+ : montrant un défaut de rehaussement au niveau du
sinus latéral droit ainsi que les veines cérébrales internes service de radiologie
CHU HASSAN Il DE FES
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c- les autres examens :

> Ponction lombaire :

Il est strictement normal dans 10 % des cas en composition et pression. Les

anomalies de composition sont :

- une hyperprotéinorachie (rarement supérieure a 1g/L),
- une augmentation des hématies supérieure a 20/mm3 dans deux tiers des
cas et/ou une pléiocytose de formule variable a prédominance lymphocytaire

mixte ou plus rarement poly nucléée (un tiers des cas).

L’association des trois anomalies est une formule classique retrouvée dans 30

a 50 % des cas de la littérature.

L’étude du LCR est essentielle devant tout tableau d’HIC isolée :

- a titre diagnostique grace a la mesure de la pression d’ouverture,

- mais également a titre thérapeutique permettant de soulager rapidement une

hypertension intra cranienne menacant les nerfs optiques.

L’étude du LCR reste également utile dans les formes fébriles pour éliminer
une méningite, et dans les formes sans cause apparente a la recherche d’une

méningite Chronique. [76].

Dans notre étude, la PL a été réalisée chez 2 patientes montrant une
augmentation de la pression du LCR I’étude biochimique et cytologique était

normale.
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> L’angiographie :

-Indications : nettement diminué depuis I'apparition d'IRM

- Restent limitées aux impossibilités techniques, aux insuffisances ou aux Cl de

I'IRM.

Figure 35: TVC du SLS et du sinus longitudinal supérieur ( Forum

> Doppler veineux trans-cranien :

Le Doppler Trans cranien des veines cérébrales et des sinus est difficile
techniquement et n’a pas été appliqué en clinique de routine en raison de sa
faible sensibilité [77].

Cependant il permet de montrer une élévation des vitesses dans le
systeme veineux profond en cas de thrombose du sinus longitudinal
supérieur, il permet également un monitoring quotidien en cas de thromboses
étendues de ce dernier [78].

Aucune de nos patientes n’a bénéficié de cet examen.
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V. Prise en charge thérapeutique :

Chez les femmes enceintes, I’héparine de bas poids moléculaire (HBPM) est
privilégiée, car elle ne traverse pas le placenta et ne présente aucun effet tératogene.

[79-80-81-82]

Une fois une MTEV est confirmée, un traitement anticoagulant thérapeutique
doit étre instauré sans délai. Aucune étude ne confirme la sécurité de la prise en
charge ambulatoire des femmes enceintes atteintes de MTEV. Compte tenu des
préoccupations supplémentaires liées au feetus, les femmes enceintes présentant
une embolie pulmonaire aigué et/ou une TVP proximale importante devraient étre
hospitalisées ou, si elles restent hémodynamiquement stables, faire I'objet d'un suivi
étroit en ambulatoire au cours des deux premiéres semaines suivant le diagnostic.

[67]

1- Contention veineuse:

En plus du traitement anticoagulant, des interventions non pharmacologiques
peuvent également gérer la maladie thromboembolique pendant la grossesse. Les
bas de contention sont utilisés dans le but de réduire le risque de syndrome post-
phlébitique et de soulager les symptomes de gonflement et de douleur dans les

jambes. lIs doivent étre portés pendant la journée et retirés la nuit.[25]

Dans notre étude sur 27 grossesses , les bas de contention étaient prescrits

chez toutes les patientes.
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2-Traitements anticoagulants :

2.1-Moyens:

Le traitement de la MTEV pendant la grossesse est particulierement complexe,
car la sécurité des médicaments anticoagulants et leurs éventuels effets indésirables
sur le feetus en développement doivent étre soigneusement pris en compte. La

thérapie anticoagulante est le pilier du traitement de la MTEV pendant la grossesse.

Le choix de l'agent anticoagulant dépend de plusieurs facteurs, y compris la
localisation et la gravité de la thrombose, I'age gestationnel et le potentiel d'effets

indésirables sur le feetus. Parmi les options d'anticoagulation figurent : [83]

> Les héparines de bas poids moléculaire (HBPM)
> Les héparines non fractionnées (HNF)
> Les antivitamines K (AVK).

> Les anticoagulants oraux directs (AOD) :rexaban

e Les héparines :

Les HNF (héparines non fractionnées) et les HBPM (héparines de bas poids
moléculaire) ne traversent pas le placenta et ne provoquent pas de tératogénicité ni

de saignements foetaux .[84]

En raison de leur facilité d’utilisation, de leur réponse anticoagulante prévisible
et de leur faible besoin de surveillance, les HBPM sont recommandées par rapport
aux HNF chez les femmes enceintes. Elles présentent également un risque moindre
de thrombopénie induite par I’héparine (TIH). Les HNF peuvent étre privilégiées

lorsque I’accouchement est imminent, car leur action peut étre rapidement
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réversible. Elles peuvent également étre utilisées a la place des HBPM chez les
patients atteints d’une insuffisance rénale sévere (DFG < 30 ml/min), car

I’élimination des HBPM se fait presque exclusivement par les reins.

e Les antivitamines K :

-Les antagonistes de la vitamine K, comme la warfarine, ne devraient pas étre
envisagés pour le traitement de la MTEV pendant la grossesse, sauf dans des
circonstances exceptionnelles. Ces médicaments traversent le placenta, et une
exposition au cours du premier trimestre peut entrainer une embryopathie a la
warfarine (hypoplasie faciale médiane et des membres, épiphyses osseuses

ponctuées).[67]

IIs sont également associés a une perte de grossesse et a une anticoagulation

foetale au moment de I'accouchement. [67]

2.2-Modalités thérapeutiques :

a- Dosage et surveillance des anticoagulants (héparines):

Les doses recommandées pour les médicaments anticoagulants de la famille

des héparines sont présentées dans le tableau ci-dessous : [85]

- Pour le traitement initial :

HBPM = Le dosage spécifique des HBPM est basé sur les recommandations
du fabricant, en fonction du poids de la femme au moment de la présentation. [85]

un schéma posologique en deux doses par jour est souvent utilisé pendant la
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grossesse, notamment durant le premier mois, lorsque le risque de récidive est le

plus élevé. Cette pratique repose sur les modifications de I'élimination rénale des

HBPM et l'impact de la prise de poids, qui influencent I'activité anti-Xa chez les

femmes enceintes.[86,87 ,88,89 ,90 ,91]

Ainsi, pour le traitement des MTEV aigués, en particulier les MTEV proximales
majeures et les EP (embolie pulmonaire), il peut étre pertinent de surveiller
initialement l'activité anti-Xa durant le premier mois de traitement uniquement, afin
d'atteindre un niveau cible de 0,6 a 1,0 U/ml quatre heures apres l'injection, en
tenant compte des variations selon I'HBPM utilisée. Cependant, le colit des tests,
I'absence de corrélation avec les événements cliniques et la variabilité entre les tests

rendent la surveillance de I'activité anti—-FXa controversée pendant la grossesse. [86]

HNF =Si les HNF sont choisies pour le traitement initial, elles doivent étre
administrées d'abord sous forme de bolus, suivi d'une perfusion continue, en
utilisant un nomogramme basé sur le poids pour estimer les doses nécessaires et en
ajustant la perfusion pour maintenir le TCA (temps de céphaline activé) entre 1,5 et

2,5 fois la valeur de base.

- Apres le traitement initial :

Une transition vers une administration sous-cutanée thérapeutique d'HBPM ou

d'HNF peut étre effectuée.

Si les HNF sont choisies pour I'administration sous-cutanée, elles doivent étre
administrées deux fois par jour avec des ajustements de dose visant a maintenir le
TCA entre 1,5 et 2,5 fois la valeur de base pour la grossesse, mesuré au milieu de

I'intervalle de dosage (c'est-a-dire 6 heures apres la derniere dose).
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Tableau 12: la dose thérapeutique des anticoagulants type héparine.

Molécule Dose thérapeutique
HNF IV: 80 U/kg bolus (max 5000 U) puis
18 U/kg and ajustement en fonction du
nomogramme
SC: 150 to 200 U/kg 2 fois /j
Dalteparine 100 U/kg SC 2 fois/)
HBPM Enoxaparine 1 mg/kg SC 2 fois/j
Nadroparine 171 U/kg SC/ jour
Tinzaparine 175 U/kg SC /jour
Bémiparine (hibor) | 115Ul/Kg SC /jour
108
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b- durée du traitement :

Pour les femmes enceintes atteintes d’une MTEV aigué, nous recommandons
une anticoagulation thérapeutique pendant un minimum de 3 mois [85] ,

idéalement 6 mois y compris la période du post-partum.[92]

L'utilisation d'une anticoagulation a long terme (c'est-a-dire sur une période
prolongée de plus de 12 mois) est recommandée pour les femmes atteintes du
syndrome des antiphospholipides ou présentant deux ou plusieurs thrombophilies
associées a une thromboembolie veineuse (TEV), ainsi que pour les femmes atteintes

de toute thrombophilie ayant des antécédents de thromboses récurrentes. [93]

c -les considérations thérapeutiques en pré et post partum :

Les HBPM (héparines de bas poids moléculaire) doivent étre arrétées 24 heures
avant un accouchement programmé. Des schémas thérapeutiques alternatifs
garantissant une demi-vie plus courte de I'héparine ou une transition vers I'héparine
non fractionnée (HNF) peuvent étre envisagés. La transition vers I'HNF peut étre
envisagée jusqu'a 36 heures avant l'accouchement et arrétée 4 a 6 heures avant

I'accouchement pour permettre la normalisation du taux d'anti-Xa [94 ,95,96 ].

Apres l'accouchement, I'anticoagulation peut étre reprise 6 a 12 heures apres
un accouchement par voie basse , 12 a 24 heures aprés une césarienne sans
complications ou 24 heures apres le retrait d'un cathéter péridural [97]. Il est
important de noter que le risque maximal de thrombose veineuse profonde (TVP) est
observé 2 semaines apres l'accouchement. Par conséquent, le traitement

anticoagulant doit étre poursuivi pendant au moins 6 semaines apres
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I'accouchement, pour une durée totale de traitement d'au moins 3 mois [98 -99], le

risque de récidive est comparable apres l'arrét du traitement [100].

Les HBPM ou I'HNF sont des options acceptables pour le traitement continu
méme en période post-partum. D'autres options incluent le fondaparinux ou la
warfarine (AVK). Les données sur les effets de ces anticoagulants sur les
saignements néonatals sont limitées ). Néanmoins, leur utilisation est considérée
comme slire pour le nouveau-né sur la base des résultats d'études observationnelles

[101], lls sont autorisés avec I’allaitement sous couverture du vit K chez le bébé.

d-Place des nouveaux anticoagulants :

Les anticoagulants oraux directs (AOD) (dabigatran, rivaroxaban, apixaban,
edoxaban) ont largement remplacé l'utilisation des antagonistes de la vitamine K

dans le traitement et la prévention des thromboses veineuses profondes (TVP) [86].

Leur profil de sécurité pendant la grossesse n'a pas été étudié de maniere
approfondie chez I'humain [102 ,103]. Les études animales ont documenté leur

transfert a travers le placenta et leur présence dans le lait maternel [104 ,105].

Dans une étude de 223 femmes enceintes, I'exposition aux AOD a été associée
a des anomalies congénitales chez 7/137 nouveau-nés [91]. Par conséquent,
['utilisation des AOD chez les femmes enceintes et celles allaitantes est

actuellement contre-indiquée [106 ].
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3- les autres options thérapeutiques :

La thérapie anticoagulante est adéquate pour la plupart des cas MTEV pendant
la grossesse. Cependant, dans les cas d’embolie pulmonaire massive (EP aigué
accompagnée d'hypotension systémique, ou de bradycardie persistante avec
signes/symptomes de choc), des thérapies avancées sont nécessaires [107]. Ces
thérapies incluent la thrombolyse systémique, la thrombectomie chirurgicale, les

filtres caves.

3.1-Traitement fibrinolytique:

Les thrombolytiques systémiques tels que la ténectéplase et I' altéplase sont
des molécules qui favorisent la conversion du plasminogene en plasmine et facilitent
la dégradation des molécules de fibrine [108]. La thrombolyse peut améliorer
rapidement |'état hémodynamique du patient et ses symptomes, et augmenter la
survie. De plus, la thrombolyse limite les dommages au ventricule droit et réduit la
possibilité¢ d'une nouvelle embolie pulmonaire [108 ]. Cependant, les bénéfices
potentiels sont accompagnés d'un risque accru de saignement (hémorragie
intracranienne, saignements majeurs, ou hémorragie fatale) et d'effets indésirables
possibles liés au placenta (décollement placentaire, travail prématuré, mort foetale)

[108-109].

Le passage transplacentaire de l'activateur du plasminogéne tissulaire et de la
streptokinase est négligeable et n'a pas été associé a une coagulopathie fcetale ou a
d'autres malformations [110]. D'apres quelques cas de thrombolyse utilisés pour
traiter la TVP pendant la grossesse, une revue de la littérature a rapporté 2,8%
(4/141) de déceés chez les femmes enceintes et 1,4% (2/141) de décés néonatals

[111].
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Le taux de mortalité de la thrombolyse utilisée pour traiter I'EP chez les
patients non enceintes a été de 2,17% (23/1061), selon une méta-analyse récente
[111,112]. Une méta-analyse des études sur ['utilisation de la thrombolyse
systémique chez les femmes en période anté partum et post-partum a rapporté un
risque de 28,4% de saignement majeur (principalement des hémorragies vaginales

ou intra-abdominales selon le mode d'accouchement) [113,114].

Les agents thrombolytiques peuvent étre administrés par un cathéter a
plusieurs trous qui est avancé en intravasculaire jusqu'au site du thrombus. Cette
méthode est connue sous le nom de thrombolyse dirigée par cathéter et présente
I'avantage théorique d'un risque de saignement inférieur et d'aucun passage
transplacentaire des agents lytiques, car ils sont délivrés directement dans le
thrombus [115,116]. La thrombolyse dirigée par cathéter semble offrir I'avantage
d'un risque de saignement plus faible par rapport a la thrombolyse systémique, bien
gue davantage de données soient nécessaires pour confirmation [117]. Cette
technique peut étre combinée avec des méthodes mécaniques de récupération de
caillots telles que la thrombectomie par aspiration (aspiration directe du thrombus
de la veine a l'aide d'un cathéter, d'un dispositif ou d'une gaine), la macération par
ballon (fragmentation du thrombus a I'aide d'un ballon d'angioplastie), I'angioplastie
par ballon (dilatation de la lumiere veineuse en gonflant un ballon lié a un cathéter)
avec ou sans mise en place de stent (déploiement d'une endoprothese métallique

pour soutenir la lumiere veineuse dilatée) [118].
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3.2-thrombectomie chirurgicale:

Son indication est exceptionnelle et semble se limiter a la phlébite bleue.

Dans une série de 127 femmes enceintes ou en période péri-partum avec une

embolie pulmonaire massive, 36 ont été traitées par thrombectomie chirurgicale,

Les patientes traitées par thrombectomie chirurgicale ont eu un taux de survie de 86
%, un taux de saignement majeur de 20 %, un taux de déces foetal de 20 % et un
taux d'accouchement prématuré de 8 %.En raison de |'absence d'essais cliniques
randomisés et du petit nombre de patientes incluses dans cette série de cas, ces
données doivent étre utilisées avec prudence. Néanmoins, la thrombectomie
percutanée et chirurgicale pourraient étre des alternatives viables a la thrombolyse,
surtout en période post-partum précoce, pour éviter le risque de saignement post-
partum massif lié a la thérapie thrombolytique. Ces procédures doivent étre
réalisées dans des centres spécialisés avec les mesures de soutien disponibles , par

des professionnels médicaux qualifiés.[114]

Figure 36: phlébite bleue .
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3.3 -filtre cave :

La pose d'un filtre cave (IVC filter) est envisagée dans les cas ou
I'anticoagulation est contre-indiquée, ou inefficace (thrombose veineuse profonde
récurrente sous traitement anticoagulant a dose complete) ou mal tolérée en raison
de complications telles que la thrombopénie induite par I'héparine, l'allergie a
I'néparine ou des saignements importants pendant le traitement anticoagulant

[119].

La pose de ces filtres expose la mere et le foetus a des rayonnements ionisants, ce
gui pourrait affecter négativement les premiers stades du développement feetal. Par
conséquent, elle ne doit étre envisagée que si les bénéfices dépassent clairement les
risques. Les techniques proposées pour limiter l'exposition du feetus aux
rayonnements incluent ['utilisation d'un bouclier abdominal en plomb et la guidance

par échographie intravasculaire lors de la pose du filtre cave.

Les complications liées a la pose d'un filtre cave incluent la menace

d'accouchement prématuré, I'eedeme des jambes et 'hématome rétro péritonéal.

D'autres complications rapportées incluent la thrombose veineuse profonde (y
compris la thrombose du filtre et de la VCI), I'occlusion du filtre, l'inclinaison, la
fracture, la migration du filtre et I'échec de son retrait [119,120]. A ce jour, aucun
essai clinique randomisé n'a évalué l'efficacité et les risques de la pose de filtres
caves pendant la grossesse. Par conséquent, ces dispositifs doivent étre envisagés
selon les mémes indications absolues que pour la population non enceinte,

idéalement par une équipe multidisciplinaire d'experts.
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Figure 37: filtres caves percutanés
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Dans I’étude cohorte faite en Arabie saoudite entre 2010-2015, le traitement

des patientes avec MTEV était comme suite :

- Pour la MTEV diagnostiquée pendant la grossesse : la majorité des patientes

ont recu HBPM = 67 soit 94,4% tandis que 4 seulement soit 5.6% ont recu
de ’HNF, parmi celles ayant recu de I'HBPM, presque toutes les patientes (65
sur 67) ont recu de I'énoxaparine. Les deux patientes restantes ont présenté
une allergie a I'énoxaparine et ont recu de la tinzaparine a la place.

- Pour la MTEV diagnostiquée en postpartum : tout comme pour les patientes

enceintes, I'HBPM a été utilisée dans la majorité des cas (93,5%) comme
traitement initial. Encore une fois, I'énoxaparine a été administrée a la plupart
des patientes (93,5%) et la tinzaparine (2%) uniquement a celles ayant une
allergie a I'énoxaparine. L'HNF a été utilisée chez 4,6% des patientes, tandis
que deux patientes (2,0%) ont recu l'inhibiteur du facteur Xa, le rivaroxaban,
comme traitement initial. Apres le traitement initial , la continuité de ce
dernier variait entre anticoagulants oraux et héparine sous-cutanée : 34% (n
= 61) des patientes ont continué I'énoxaparine tout au long du traitement, 1%
(n = 2) ont poursuivi la tinzaparine, 48% (n = 86) ont recu des antagonistes de
la vitamine K (AVK ; warfarine), et 17% (n = 31) ont recu des inhibiteurs du
facteur Xa (rivaroxaban).

- Pour la durée du traitement :

Elle était de 3 mois pour 20,5% des patientes et de 6 mois pour 43,0%. Elle a
été prolongée pour 36,4% des patientes ayant présenté des événements

thromboemboliques veineux récurrents ou des anomalies thrombophiliques.
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Dans notre étude, le traitement de la MTEV était basé sur les anticoagulants

ce qui est en concordance avec la littérature :

-Premier trimestre : HBPM était le traitement de base, avec comme molécule
énoxaparine, le relai par AVK chez 2 patientes au 2éme trimestre par manque de

moyens.

-Troisieme trimestre : le traitement était assuré par HBPM chez toutes les

patientes .

-Post partum : 16 patientes ont été mises sous HBPM+AVK alors que le relais

était fait par inhibiteur direct du facteur Xa chez 2 patientes.

- Pour la durée du traitement:

-Une partie non négligeable des patientes dans notre série avait une mauvaise

observance thérapeutique et ils ont arrété le suivi et le TTT de la MTEV .

-La durée de traitement était variable :

6 mois pour sept patientes soit 26 % 3 mois pour dix patientes soit 37% une durée
plus prolongée de 12 mois pour une seule patiente parce qu’elle avait une

thrombose étendue des veines iliaques communes en bilatéral .

2 patientes ont arrété leur traitement avant de terminer 2 mois et 2 patientes ont

été perdues de vue.
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VI .Complications des anticoagulants.

1-Complications foetales des anticoagulants durant la grossesse:

1-1. Les héparines:

A l'échelle mondiale, I'héparine de bas poids moléculaire (HBPM) est
considérée comme l'anticoagulant de premiere intention pour les femmes enceintes
en raison de son profil de sécurité, notamment son transfert placentaire minimal et

son risque réduit de tératogénicité par rapport aux autres anticoagulants . [124]

Une étude a été réalisée par la société américaine d’hématologie en 2002
suggere que I’HNF et I’ HBPM sont sans danger pour le feetus . lls ne traversent pas
la barriere placentaire et par conséquent n’exposent pas le feetus a un risque

malformatif.[125]

Néanmoins ,une étude plus récente type cohorte a été menée au
Département de Gynécologie et Obstétrique en collaboration avec le Département de
Médecine Générale et de Pathologie de I'Université Médicale et des Sciences de la
Santé en Pakistan , d'aolt 2022 a juillet 2023:L'étude a impliqué 266 participantes

ayant recu une thérapie anticoagulante durant la période périnatale.

La majorité des participantes avaient entre 18 et 25 ans (41,4 %), 34,6 %
avaient entre 26 et 30 ans, et 24% entre 31 et 35 ans. En termes d'age gestationnel,
48,1 % étaient au deuxieme trimestre (13-28 semaines), tandis que 51,9 % étaient

au troisieme trimestre (29-40 semaines).

Le type de thérapie anticoagulante le plus utilisé était I'néparine de bas poids
moléculaire (HBPM), administrée a 54,1 % des participants, les résultats étaient les

suivantes : Les complications foetales comprenaient un retard de croissance intra
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utérin (RCIU) chez 36 nourrissons (13,5 %), des naissances prématurées dans 48 cas
(18,0 %) et un faible poids a la naissance chez 39 nourrissons (14,7 %). La RCIU et le
faible poids a la naissance étaient les plus fréquents chez les utilisateurs

d'HBPM.[124]

1-2. Les antivitamines K:

Traversent le placenta et peuvent entrainer des embryofoetopathies lorsqu’ils
sont administrés entre 6 et 12 semaines de gestation. Les malformations les plus
souvent rapportées sont : retard mental, fente labiopalatine, pathologies oculaires,

hypoplasie des os du nez, ponctuation des épiphyses [6]

Quel que soit le terme de la grossesse, les anticoagulants oraux exposent le

feetus a un risque hémorragique et de mort in utero [126,127]

Enfin, on a montré qu’une exposition aux AVK in utero, surtout aux 2e et 3e
trimestres, augmentait significativement le risque de présenter a I’age scolaire (7-15
ans) de petites anomalies neurologiques et un quotient intellectuel bas (< 80)

[128,129]

1.3- les nouveaux anticoagulants :

Jusqu’a l'instant , on a pas de données pertinentes dans la littérature sur
I’efficacité et la sécurité des nouveaux anticoagulants oraux pendant la grossesse .

[79,80,81]

Mme. Chaimae Tassouli 119



Maladie thromboembolique et grossesse N° de These : 046/25

2-Complications maternelles des anticoagulants durant la

grossesse.

2-1. La thrombocytopénie induite par I’héparine:

Une complication maternelle rare mais grave de I'héparine est la

thrombocytopénie induite par I’héparine.

Pour les HBPM : L’incidence de la thrombocytopénie induite par I’héparine
chez les patientes enceintes est tres faible (< 0,1 %), mais quelques rapports de cas
ont été publiés [130]. Bien que les directives de I'ASH de 2018 sur cet incident
déconseillent le suivi des plaguettes chez les patientes a tres faible risque[131], il
s'agit d'une recommandation conditionnelle, et selon la société américaine
d’hématologie la surveillance des plaquettes se fait a la base et entre 4 et 12 jours
apres le début du traitement, a un moment qui est le plus pratique pour la patiente
si elle est traitée en dehors de I'hopital, et a des intervalles peu fréquents (6 a 8
semaines, coincidant avec les niveaux d'anti-Xa et les visites de suivi obstétrical) par

la suite.

Pour les HNF : elle est associée a un risque accru de thrombocytopénie induite

par I’héparine [132]

2-2. Le saignement:

La question de la sécurité maternelle liée a tout anticoagulant est le risque de
saignement. On pense que le risque de saignement associé aux anticoagulants est
Faible [133] car , la plupart des saignements chez les femmes enceintes ont une
origine obstétricale primaire. Une revue systématique et une méta-analyse
comprenant 18 études d'observation décrivant 981 patientes enceintes recevant un

traitement anticoagulant a dose thérapeutique (HBPM ou HNF) pour le traitement de
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la thrombose veineuse profonde aigué ont rapporté une incidence ante partum de

complications hémorragiques de 3,28 %.[134]

2-3. L’ostéoporose induite par I’héparine:

L'ostéopénie induite par I'héparine a été rapportée pendant la grossesse, bien
qu'elle soit généralement associée a I'administration d'au moins 20 000 Ul par jour
pendant plus de six mois. L'ostéopénie semble étre réversible dans la plupart des
cas. On ne sait pas si les femmes recevant une thérapie a long terme par héparine
pendant la grossesse sont prédisposées a des fractures a l'avenir. Dans une étude
rétrospective, les femmes ayant suivi une thérapie prolongée par héparine étaient
plus susceptibles que les femmes non traitées d'avoir une densité osseuse inférieure

a 1,0 g par centimetre carré, bien qu'aucune n'ait eu de fractures.[135]

2-4. Les réactions allergiques.

L’héparine de bas poids moléculaire (HBPM) peut entrainer des ecchymoses
locales et des réactions cutanées chez jusqu'a 25 % des patientes enceintes,
principalement des réactions d'hypersensibilité retardée de type IV au site d'injection
de I'HBPM administrée par voie sous—cutanée.[136,137] L'allergie de type | est rare
et doit toujours étre envisagée, mais en l'absence de symptomes ou de signes, nous
optons pragmatiquement pour un autre type d'HBPM. Si tous les HBPM enregistrés
entrainent des problemes cutanés ,Les anticoagulants oraux directs peuvent étre

utilisés comme étant une alternative thérapeutique . [136,138]
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Tableau 13: Résumé de la sécurité de l'utilisation des anticoagulants pendant la

grossesse et l'allaitement.[66]

classe utilisation utilisation Explication
d’anticoagulants sécurisée sécurisée en
pendant la | postpartum
grossesse
les héparines oui oui Ne traverse pas le placenta ,
de nombreuses données de
sécurité issues d'études
observationnelles.
les AVKS non oui Traverse le placenta ,peut
provoquer une embryopathie
liée a la coumadine (si utilisée
entre la 6e et la 12e semaine),
des saignements foetaux et
des déficits
neurodéveloppementaux.
les nouveaux | non non traversent le placenta,
anticoagulants provoquant des effets encore
mal connus.

Mme. Chaimae Tassouli

122



Maladie thromboembolique et grossesse N° de These : 046/25

VIl .La Prévention.

1-Dépistage DE LA THROMBOPHILIE.

Il n’est pas recommandé de faire un dépistage systématique de facteurs de
risque biologiques de maladie thromboemboliques chez la femme enceinte (14). Une
recherche n’est justifiée que s’il existe a I'interrogatoire un contexte personnel ou
familial (au premier degré) documenté de maladie thromboembolique. Dans le cas
d’un déficit familial connu en protéine S, une femme enceinte apparentée directe est
considérée a priori comme porteuse de I’'anomalie jusqu’apres son accouchement

lorsqu’il devient possible de réaliser le dosage.
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Tableau 14: Les examens complémentaires a demander en fonction du contexte

Situation examen de Examen de Examens non
clinique 1 intention 2 intention recommandés
Grossesse en
cours avec soit | NFS-plq, TCA, i .
Si TCA allongé :
une dosage AT, PC,
recherche ACC
thrombose facteur V Leiden, PS

évolutive, soit
ATCD
personnel de
MTE

ACL, recherche de
mutation du facteur
1l

Si TCA normal :
recherche ACC par
méthodes sensibles

homocystéinémie

Femme
enceinte aux
ATCD
familiaux de
MTE sans
diagnostic
étiologique

Dosage AT, PC,
facteur V leiden,
recherche de la
mutation du facteur
1

PS

Femme
enceinte aux
ATCD de
pertes feetales
ou d’acc
prématurés
évocateurs de
SAPL

ACL, ACC

Si ACL négatif, anti
béta2GP1

PS

Femme non
enceinte avec
plus de 3FC de
moins de 10SA

ACL, TCA,
recherche ACC,
NFS,
homocystéinémie

Si ACL et ACC
négatif, anti-béta2
GP1

Si homocystéinémie
recherche de
mutation MTHFR

Dosage de I'AT, PC,
PS, facteur V
Leiden, recherche
de la mutation du
facteur Il
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2- Prophylaxie :

Plusieurs scores de risque de MTEV ont été développés pour orienter la prise
de décision clinique [140], certains ayant démontré leur pertinence clinique dans le
choix d'une thromboprophylaxie appropriée [141,142] et dans la réduction de
I'incidence de la MTEV [141]. Cependant, tous ces rapports présentent des limites
méthodologiques et doivent étre évalués de maniere critique par les médecins

praticiens.

Bien que des études individuelles aient montré que la thromboprophylaxie
efficace prévient la MTEV dans la population obstétrique [143,144], une revue

systématique a signalé un manque de preuves pour étayer ces recommandations.

2.1-les HBPM :

Par consensus, I’agent recommandé pour la prophylaxie pharmacologique de

la MTEV chez les patientes enceintes est I'héparine de bas poids moléculaire (HBPM).

L’HBPM est administrée par voie sous-cutanée et peut étre utilisée en toute

sécurité chez les femmes enceintes et allaitantes [145].

Les recommandations clinigues suggerent ['utilisation de schémas
posologiques prophylactiques standards ou a doses intermédiaires thérapeutique
pour la prophylaxie de la MTEV chez les femmes enceintes et en post-partum

[86,94].

Mme. Chaimae Tassouli 125



Maladie thromboembolique et grossesse N° de These : 046/25

Tableau 15: les doses préventives standards des différentes HBPM [86]

HBPM

Dose préventive standard

certoparine

1 X 3000 Unités/J

Daltéparine

1 X 5000 Unités/J

enoxaparine

1 X 40 mg/J

nadroparine

1 x 2850 Unités/)

tinzaparine

1 X 4500 Unités/J

Tableau 16: les doses prophylactiques intermédiaires des HBPM

HBPM
Daltéparine
Enoxaparine
tinzaparine

Nadroparine

Dose préventive intermédiaire

5 000 U SC deux fois par jour ou 10 000 U SC une fois par jour
40 mg SC deux fois par jour ou 80 mg SC une fois par jour

10 000 U SC une fois par jour

2 850 U SC deux fois par jour ou 5 700 U SC une fois par jour

Mme. Chaimae Tassouli

126



Maladie thromboembolique et grossesse N° de These : 046/25

2.2- les antivitamines K :

Les antagonistes de la vitamine K, tels que la warfarine, traversent la barriere
placentaire et peuvent entrainer des effets tératogenes (comme I'embryopathie liée a
la warfarine et des malformations du systeme nerveux central), ainsi que des risques
d'avortements spontanés et de saignements foetaux. Cependant, la warfarine est
considérée comme slire pour les nourrissons allaités lorsque les meres qui l'utilisent

poursuivent l'allaitement.

2.3- les nouveaux anticoagulants oraux :

Il manque des preuves concernant la sécurité des agents anticoagulants oraux
directs (AOD) pour la prévention de la MTEV chez les femmes enceintes.
Néanmoins, le College américain des obstétriciens et gynécologues (ACOG) suggere
gue les AOD pourraient étre envisagés pour la thromboprophylaxie chez les femmes

non allaitantes en période post-partum.[86]

2.4-les antiplaguettaires :

L’utilisation de I'aspirine pendant la grossesse a été largement étudiée dans le
contexte du syndrome des antiphospholipides (SAPL) et des fausses couches a
répétition . Plusieurs essais cliniques et méta-analyses ont démontré que la
combinaison de I'héparine de bas poids moléculaire (HBPM) et de I'aspirine
amélioreles résultats de grossesse, mais n'a aucun effet sur l'incidence et la gravité
de la MTEV chez les patientes ayant des antécédents de SAPL/FC [146-147]. Il est
recommandé que ces femmes, ayant un SAPL/FC, soient traitées avec une

prophylaxie a base de faible dose d'aspirine et de HBPM.
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Le réle prophylactique de Il'aspirine chez les femmes enceintes sans SAPL est
actuellement investigué dans l'essai controlé randomisé (Post Partum Aspirin to
Reduce Thromboembolism Undue Morbidity), qui évalue l'aspirine a faible dose
pour la prévention de la MTEV en post-partum. Bien que des preuves solides
existent pour la thromboprophylaxie chez les femmes enceintes a haut risque, la
prévention optimale de la MTEV chez les femmes présentant d’autres facteurs de

risque reconnus n’est pas bien étayée [148,149 ]

2.5- les moyens mécaniques :

Les preuves soutenant lutilisation de la thromboprophylaxie meécanique
(dispositifs de compression, par exemple les bas de contention thromboemboliques,
dispositifs de compression pneumatique) chez la patiente obstétricale sont limitées
[150]. En conséquence, la thromboprophylaxie mécanique est généralement
réservée aux cas ou la thromboprophylaxie pharmacologique est contre-indiquée

[151].

2.6 — les recommandations: [152]

La décision de thromboprophylaxie au milieu obstétrical dépend des niveaux

de risque détaillés dans la page 25 .

Un guide clinique a été établi a Canada le 28 février 2024 dont le but est de
proposer des recommandations pour la prévention de la thromboembolie veineuse
(TEV) pendant la grossesse (avant I’accouchement) et pendant la période post-

Partum.

Si un traitement anticoagulant doit étre prescrit pendant la grossesse, il faut

non seulement tenir compte des risques auxquels le foetus est exposé, mais aussi de

Mme. Chaimae Tassouli 128



Maladie thromboembolique et grossesse N° de These : 046/25

I’innocuité et de 'efficacité de ce traitement pour la mere. Les données extrapolées
a partir d’études observationnelles semblent indiquer que la thromboprophylaxie
pharmacologique des TEV est associée a une réduction d’environ 75 % du risque
relatif de TEV liée a la grossesse. Ainsi, ce traitement sera plus bénéfique aux
femmes dont le risque initial de TEV est plus élevé qu’a celles dont le risque initial

est inférieur.
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Tableau 17: recommandations pour la thromboprophylaxie avant et apreés
’accouchement [152]

Antécédents de TEV (non traitée par une anticoagulation a long Avant 'accouchement : dose prophylactique® d'"HBPM?

terme) : Post-partum : dose prophylactique! ou intermédiaire? d'HBPM ou
e TEV non provoguée warfarine (RIN cible de 2,0 3 3,0) pendant 6 semaines
o TEV liée a une hormonathérapie (contraceptif oral,
grossesse)
Antécédents de TEV (non traitée par une anticoagulation a long Avant I'accouchement : vigilance clinique (aucune prophylaxie)
terme) : Post-partum : dose prophylactique’ ou intermédiaire’ d’'HBPM ou
o TEV associée a un facteur de risque majeur transitoire warfarine (RIN cible de 2,0 a 3,0) pendant 6 semaines
Technologie de reproduction assistée Avant I'accouchement : aucune prophylaxie
* Enlabsence du syndrome d’hyperstimulation ovarienne
(SHO)
Technologie de reproduction assistée Avant l'accouchement : dose prophylactique! ou dose
o SHO grave intermédiaire? d'"HBPM? jusqu’a 12 semaines aprés |a résolution
du syndrome
Consigne stricte d'alitement avant I'accouchement et Avant 'accouchement : dose prophylactique’ ou dose

IMC > 30 kg/m? lors de la premiére visite anténatale ou avant |a intermédiaire? d'HBPM si la patiente est immobilisée

TEV (quel que soit I'IMC)

Immobilisation post-partum et au meins 'une des Post-partum : dose prophylactique! ou dose intermédiaire?
circonstances suivantes : 1) thrombophilie ou 2} affection d’HBPM a I'hopital

médicale concomitante significative ou 3) consigne stricte

d‘alitement pendant 2 7 jours avant I'accouchement et

IMC > 30 kg/m? lors de la premiére visite anténatale

Césarienne : Post-partum : lever précoce de |a patiente
o Sans aucun facteur de risque additionnel de thrombose
Césarienne : Post-partum : HBPM 3 dose prophylactique ou intermédiaire’?
o Présence d'un facteur de risque majeur ou de deux facteurs (ou prophylaxie mécanique par compression pneumatique
de risque mineurs intermittente, avec ou sans bas de contention TED?, si les
— Facteurs de risque majeurs : pré-éclampsie avec retard de anticoagulants sont contre-indiqués) pendant I'hospitalisation.
croissance intra-utérin, antécédents de TEV, Envisager une prophylaxie combinée si le risque est trés élevé a

alitement 2 7 jours avant l'accouchement, risque accru de  cause de facteurs de risque multiples.

thrombophilie (homozygotie pour la mutation du facteur V si des facteurs de risque significatifs persistent aprés

de Leiden ou pour la mutation du géne de la I'accouchement, une prophylaxie de longue durée, jusqu’a
prothrombine, déficit en antithrombine), infection post- 6 semaines post-partum, doit étre envisagée5_

partum grave, hémorragie post-partum majeure > 1 L et

nécessitant une intervention chirurgicale, affections

(cardiopathie, LED, drépanocytose, cancer, maladie

Intiammatoire de I'intestin), transtusion

- Facteurs de risque mineurs : IMC > 30 kg/m?, grossesse
multiple, hémorragie post-portum> 1 L, tabagisme, retard
de croissance foetal, risque inférieur de thrombophilie
(déficit en protéine S, en protéine C), pré-éclampsie,
césarienne d'urgence
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-Les femmes présentant un déficit en protéine C ou en protéine S doivent recevoir

I’HBPM plutot que la warfarine.

Tableau 18: Recommandations pour la thromboprophylaxie chez les femmes

Mutation hétérozygote du
gene de la prothrombine ou
mutation hétérozygote du Non Non Non
facteur V de Leiden
Déficit en protéine S ou en Oui Non Oui
protéine C Non Non Non
Oui Oui Oui
Deéficit en antithrombine
Non Non Non
Mutation homozygote du Oui Qui** Oui
gene de |a prothrombine Non Non Oui
Mutation homozygote du Qui Qui Oui
facteur V de Leiden Non QOui Oui
o . Oui Qui Oui
Thrombophilie combinée Non O Oui
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CONCLUSION
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La maladie thromboembolique veineuse est une affection médicale grave qui

peut entrainer une morbidité et une mortalité séveres, ce qui en fait un probleme

de santé publique majeur. Il s'agit d' une condition multifactorielle qui résulte de

I'interaction de facteurs génétiques, acquis et environnementaux. Les changements

physiologiques pendant la grossesse augmentent le risque de MTEV car ils

expriment la triade de Virchow (augmentation des facteurs de coagulation,

diminution de la fibrinolyse, traumatisme et stase veineuse). De plus, les facteurs de

risque liés a la grossesse, tels que I'age maternel avancé, I'obésité, les grossesses

multiples et I'accouchement par césarienne, augmentent davantage le risque .

Le diagnostic de maladie thromboembolique veineuse (MTEV)

pendant la grossesse est difficile:

Les D-dimeres sont utiles pendant les deux premiers trimestres de la

grossesse pour I’exclusion de la MTEV si la suspicion clinique n’est pas forte.

Une échographie de compression veineuse proximale et distale des membres

inférieurs permet d’écarter le diagnostic de TVP avec sécurité .

la supériorité du scanner spiralé ou de la scintigraphie pulmonaire pour le

diagnostic d’embolie pulmonaire (EP) n’est pas clairement établie, mais I'issue

potentiellement fatale d’un diagnostic manqué justifie I'utilisation de I’'un de ces
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examens malgré I'irradiation feetale et maternelle.

le diagnostic de la TVO ou TVC est basé que le scanner injectée en dehors des

contre-indications

Les décisions de prévention et de traitement dans la population obstétricale
sont complexes en raison des données limitées concernant la sécurité et l'efficacité
des anticoagulants chez ces patientes, ainsi que du moment critique pour le foetus
en développement. Le choix principal d'anticoagulant pendant la grossesse est
I'héparine de bas poids moléculaire (HBPM), qui doit €tre administrée pendant au
moins 3 mois. Les traitements avancés tels que la thrombolyse, les filtres de la veine
cave inférieure (VCI) et les méthodes mécaniques de retrait des caillots peuvent étre
associés a une morbidité et une mortalité foetales significatives et doivent étre
envisagés dans des circonstances spéciales, telles que I'échec des autres
traitements, une EP massive ou sous-massive, ou une TVP aigué menacant le
membre. Globalement, la prise de décision devrait étre guidée par les
recommandations des lignes directrices, une évaluation minutieuse des bénéfices et
des risques pour la mere et le feetus en développement, la disponibilité des
ressources et le niveau d'expertise, ainsi que le code éthique et les préférences de la

patiente.
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Résumé :

Introduction :

La maladie thromboembolique veineuse au cours de la grossesse est 'une des
principales causes de morbi-mortalité maternelle . Elle concerne une grossesse sur

1000 environ .

Plusieurs facteurs de risque peuvent augmenter son incidence notamment les
modifications physiologiques au cours de la grossesse , I'obésité ; les ATCDS
personnels ou familiaux de thrombose, la parité , lI'age maternel ainsi que les

manceuvres endo utérines et les césariennes en particulier pratiquées en urgence.

Les objectifs de notre travail sont : Etudier les particularités (cliniques,
paracliniques, et surtout étiologiques) de la thrombose veineuse profonde et
grossesse ;essayer de déterminer les principaux facteurs de risque ; de proposer
une démarche diagnostique de la thrombose en cas de grossesse et ses

complications; et enfin d’établir un schéma thérapeutique adapté a_notre contexte.

Matériels et méthodes :

Nous rapportons rétrospectivement 27 cas de maladie thromboembolique
veineuse et grossesse colligés au service de gynécologie obstétrique 1 du CHU
HASSAN |l Fés en collaboration avec le service de neurologie et médecine interne

sur une période de 5 ans allant du mois de janvier 2019 au mois de décembre 2023

Pour chaque patiente les variables suivantes ont été étudiées : la fréquence,
I’age les antécédents ; le motif d’hospitalisation , le diagnostic positif ,le diagnostic

étiologique , le traitement administré et I’évolution.
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Résultat et analyse :

Durant la période d’étude , on a rapporté 19 cas de thrombose veineuse
profonde des membres inférieurs ,1 cas d’embolie pulmonaire , 3 cas de

thrombophlébite cérébrale soit et 4 cas de thrombose veineuse ovarienne .

L’age moyen de survenue est de 30.4 ans au moment du diagnostic [19-46],
dans notre étude, nous avons remarqué que 51 % des patientes étaient agées de

moins de 30 ans.

La MTEV est survenue préférentiellement en post-partum chez 66,6% des
patientes, et au troisieme trimestre chez 55 % ; elle a siégé essentiellement au
niveau des membres inférieurs dans 70.3% des cas, tandis que 14.8 % des patientes
ont eu une TVO , 3.7% cas d’embolie pulmonaire et 11% de thrombophlébite

cérébrale.

La symptomatologie clinique était variable selon le siege de la thrombose: une
augmentation du volume des MI (62.9%),une douleur des MI avec une sensation de
pesanteur (7.4%),douleurs abdomino-pelviennes fébriles (11.1%) ,des lombalgies
gauches  (0.03%),la  douleur thoracique avec sensation d’oppression
thoracique(0.03%) ,crises convulsives (7.4%) , alors qu’une seule parturiente avec
TVC a été admise dans un tableau de trouble de conscience précédé d’un syndrome

d’HTIC (0.03%).

Le diagnostic a été fait par écho doppler pour la TVP des membres inférieurs ,

TDM injectée pour les autres localisations .
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Les facteurs de risque retrouvés : ATCDS thromboemboliques personnels
ATCDS de fausse couche , alitement prolongé ,la contraception orale et la

multiparité .

Le bilan de thrombophilie, constitutionnelle et acquise, a été demandé
systématiquement chez toutes les patientes , réalisé chez 3 patientes par manque

de moyens : un déficit en protéine C a été retrouvé chez une seule patiente.

Le traitement médical était a base d’anticoagulant (héparine et Anti-vitamine

(K), la durée était variable au cas par cas, I’évolution était en général favorable.

Au total, on a fait plusieurs recherches bibliographiques, et on a remarqué que

nos résultats concordent avec celles de la littérature.

Conclusion :

La maladie thromboembolique veineuse présente un domaine d'intérét pour
diverses spécialités médicales. La période gravido-puerpérale est particulierement a
risque pour cette pathologie en raison de la prévalence élevée des facteurs de risque
au cours de cette période. Grace aux avancées en imagerie , le diagnostic de cette
affection est désormais plus facile, permettant de déterminer avec précision sa
localisation et son étendue .Un bilan de thrombophilie, qu'elle soit constitutionnelle
ou acquise, est indispensable avant d'initier tout traitement anticoagulant, qui
constitue la pierre angulaire de la prise en charge thérapeutique. L'évolution de la
maladie dépend largement de la rapidité du diagnostic et de l'instauration du

traitement.
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Summary.

Introduction:

Venous thromboembolic disease during pregnancy is one of the main causes

of maternal morbidity and mortality. It affects approximately 1 in 1000 pregnancies.

Several risk factors can increase its incidence, including physiological changes
during pregnancy, obesity, personal or family history of thrombosis, parity, maternal

age, as well as uterine manipulations and emergency cesarean sections.

The objectives of our study are : To examine the particularities (clinical,
paraclinical, and especially etiological) of deep vein thrombosis (DVT) during
pregnancy ; to identify the main risk factors ; to propose a diagnostic approach for
thrombosis during pregnancy and its complications; and finally, to establish an

adapted therapeutic strategy in our context.

Materials and Methods :

We retrospectively reviewed 27 cases of venous thromboembolic disease
during pregnancy collected from the obstetrics and gynecology department 1 at CHU
Hassan Il in Fes, in collaboration with the neurology and internal medicine
departments, over a 5-year period from January 2019 to December 2023.For each
patient, the following variables were studied : frequency, age, medical history,
reason for hospitalization, positive diagnosis, etiological diagnosis, treatment

administered, and outcome.

Results and Analysis :
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During the study period, we reported 19 cases of deep vein thrombosis of the
lower limbs, 1 case of pulmonary embolism, 3 cases of cerebral thrombophlebitis,

and 4 cases of ovarian venous thrombosis.

The average age at diagnosis was 30.4 years [range : 19-46]. In our study,

51% of patients were under 30 years old.

VTE occurred preferentially in the postpartum period in 66.6% of patients, and
in the third trimester in 55%. The condition primarily affected the lower limbs in
70.3% of cases, while 14.8% of patients had ovarian vein thrombosis, 3.7% had

pulmonary embolism, and 11% had cerebral thrombophlebitis.

Clinical symptoms varied according to the location of the thrombosis:
increased limb volume (62.9%), leg pain with a sensation of heaviness (7.4%), febrile
abdominal-pelvic pain (11.1%), left lumbar pain (0.03%), chest pain with a sensation
of chest tightness (0.03%), seizures (7.4%). Only one parturient with cerebral venous
thrombosis was admitted with altered consciousness preceded by a syndrome of

increased intracranial pressure (0.03%).

Diagnosis was made using Doppler ultrasound for lower limb DVT and CT scan

with contrast for other localizations.

Risk factors identified included personal history of thromboembolic events,

history of miscarriage, prolonged bed rest, oral contraception, and multiparity.

A thrombophilia workup, both constitutional and acquired, was systematically
requested for all patients but was only performed in 3 patients due to limited

resources. A protein C deficiency was found in one patient.
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Medical treatment involved anticoagulants (heparin and vitamin K antagonists).
The duration of treatment varied on a case-by-case basis, and the prognosis was

generally favorable.

In total, a number of bibliographic searches were conducted, and our results

are consistent with the literature.

Conclusion :

Venous thromboembolic disease is an area of interest for various medical
specialties. The gravid-puerperal period is particularly high-risk for this pathology
due to the prevalence of risk factors during this time. With advancements in
imaging, the diagnosis of this condition is now easier, allowing for precise
localization and extent determination. A thrombophilia workup, whether
constitutional or acquired, is essential before initiating anticoagulant treatment,
which is the cornerstone of therapeutic management. The progression of the disease

largely depends on the speed of diagnosis and the initiation of treatment.
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Fiche d’exploitation
-ldentité :

-Motif de consultation :

— Augmentation du volume du membre inférieur : oui non
— Dyspnée : oui non

— Douleur thoracique : oui non

— Hémoptysie : oui non

— Douleur abdominopelvienne : oui non

— Altération de la conscience :oui non

— Céphalées :oui non

— Aphasie :oui non

— déficit sensitif exemple : Hémiparésie/monopraésie :oui/non
— déficit moteur Exemple ; hémiplégie :oui/non

— Crises épileptiques :oui/non

— Baisse de la vision/diplopie :oui/non

— Premier trimestre : oui non
— Deuxieéme trimestre : oui non
— Troisiéme trimestre : oui non
— Post-partum : oui non

-Antécédents :

> Personnels :
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OMédicaux :

%

%

%

%

%

TVP : oui non

Embolie pulmonaire : oui non

HTA : oui non

Cardiopathie, Varices : oui non

Diabete : oui non

TBK : oui nhon

Prise médicamenteuse : oui non
Néphropathie, Insuffisance respiratoire :oui non
Hémopathie, Cancers :oui non
Chimiothérapie anticancéreuse : oui non
Infection aigue, septicémie : oui non
Immobilisation prolongée : oui non

Maladie de systeme LED, RCH, sd APL, Behcet : oui non

0Gynéco-obstétricaux :

%

%

%

%

%

Contraception orale : oui non

Gestité-parité : EV : FC:

Incidents pathologiques pendant les grossesses précédentes
Mode d’accouchement: VH/VB

Pré-éclampsie : oui non

> Familiaux :

— Thrombophilie connue : oui non

%

Phlébite, thrombose ou embolie : oui non

: oui non
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- Examen clinique :
— Etat de conscience...... TA: ... [ FR:...... FC:...... Sa02 ....OMlI
— Signes de phlébite superficielle : - Cordon linéaire douloureux et chaud
- Durcissement des veines

- Jambe augmentée de volume
— Signes de phlébite profonde : - Douleurs des mollets.
- Sighe de Homans.
- Augmentation du volume .
- Diminution du ballottement du mollet.
— Sensibilité abdominale
— Examen neurologique
-Examens complémentaires :
O0Bilan radiologique:
— Echo-doppler:
Visualisation du thrombus: oui non

— Radio thorax..........................
— TDM thoracique...................cooeueie.
— TDM cérébrale ...
— BT T
— ECG: S1Q3 / Axe coeur
O0OBilans biologiques:

— TCA:

Iso: oui non -allongé: oui non

— Ddimeres : positifs/négatifs

— Bilan immunologique :

positif négatif Non fait

Anticorps anti phospholipides

Carence en protéine S

Carence en protéine C

Mutation du facteur V de leiden

Carence en antithrombine lli

Elévation significative de
I’homocystéine Plasmatique
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-Traitement:

OHéparine:

— HNF oui non

— HBPM oui non

—Evolution :

OA court terme :

— Favorable @..........................
— Embolie pulmonaire :.......
— Récidive @ ...

—> DECOS &
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