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              La période gravido-puerpérale favorise l’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 évènements thromboemboliques, la MTEV peut également être d’origine 

ovarienne ou cérébrale.  

         L'augmentation du risque de MTEV pendant la grossesse est attribuable à un 

état d'hypercoagulabilité temporaire, résultant de changements significatifs dans 

la coagulation pour protéger les femmes contre les saignements excessifs lors de 

l'accouchement. De plus, la compression veineuse par l'utérus gravidique surtout 

au dernier trimestre, ainsi que les lésions vasculaires lors de l'accouchement, sont 

des facteurs contribuant aux complications thromboemboliques. 

         Des facteurs comme l'âge 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 l’écho doppler veineux et le 

scanner  tandis que l’anti coagulation par l’HBPM est le traitement de référence 

qui a l’avantage de ne pas passer la barrière placentaire, les AVK sont à éviter en 

particulier lors des premier et troisième trimestres. 
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 Notre travail est une étude rétrospective de  27  cas   colligés au service de 

gynécologie obstétrique 1 de CHU HASSAN II Fès  dont le but est : 

• D’étudier l’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 rôle de la prévention 

afin de réduire la mortalité maternelle. 
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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 derrière la membrane fibreuse séparant les muscles de la peau (Aponévrose). 

         Chaque veine prend le nom de l'artère correspondante et se trouve 

généralement en double sous le genou et en simple au-dessus. Ces veines sont 

souvent situées près des os.                   

1.2-Réseau veineux superficiel : 

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

indépendant du trajet artériel. 

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

saphène et la veine saphène externe ou petite saphène  
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Figure 1 : les veines du membre inférieur [2] 
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2-vascularisation artérielle pulmonaire 

         Les artères pulmonaires sont les artères de la circulation pulmonaire qui 

transportent le sang désoxygéné du cœur aux deux poumons. 

         Elles comprennent le tronc pulmonaire et les artères pulmonaires. 

         Le tronc pulmonaire naît du ventricule droit du cœur et se divise en deux 

artères 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-mêmes 

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 choroïdienne, 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-mère, 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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Figure 3 :  veines et sinus de la face latérale du cerveau d’après Jozeph Kiss 

 

Figure 4 : veines et sinus de la face médiale du cerveau d’après Jozeph Kiss 
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Figure 5 : veines et sinus de la face inférieure du cerveau 
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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 (où 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’uretère au niveau de L4. Elles se résolvent en 

une seule veine ovarique qui se jette :  

        - à droite dans la veine cave inférieure, en L2  

        - à gauche dans la veine rénale gauche  

 

Figure 6 :anatomie des veines ovariques [3] 
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II-Rappel physiologique de l’hémostase : [4] 

         L’hémostase est l’ensemble des mécanismes physiologiques visant à prévenir 

toute hémorragie spontanée et permettant l’arrêt du saignement après une rupture 

vasculaire. [5] 

1-hémosase primaire (figure 7) : 

         Deux types : 

• Hémostase continue : 

➢ Assure le maintien du sang fluide à l’intérieur des vaisseaux intacts. 

➢ Prévient tout saignement spontané grâce à l’intégrité et à l’imperméabilité de 

la paroi vasculaire grâce aux plaquettes qualitativement et quantitativement 

normales. 

• Hémostase correctrice : 

  ➢ Assure l’arrêt du saignement secondaire à une lésion qui touche un petit 

vaisseau. 

         Au cours de cette étape interviennent le vaisseau, en particulier la paroi 

vasculaire, les plaquettes et au moins deux protéines plasmatiques : le facteur 

Willebrand et le fibrinogène (facteur I). 

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

de la plaie + Ralentissement du flux sanguin + marginalisation des 

plaquettes. 

• La phase plaquettaire : plus complexe que la 1ère phase elle-même se 

déroule en trois étapes : 

 1-adhésion des   plaquettes au sous endothélium : mise à nu du collagène 

sous endothélial, les cellules endothéliales sécrètent le facteur de willebrand  

qui se lie au collagène, les plaquettes se fixent au collagène directement via le 

récepteur GP Ia 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 à partir de l’acide arachidonique par 

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

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

calcium par des ponts formés entre les récepteurs GP IIb/ III a par le 

fibrinogène = thrombus blanc+++. 
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Figure 7: schéma de l’hémostase primaire et lien avec la coagulation 

 

  



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

Mme. Chaimae Tassouli  26 

2-coagulation : (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 (système pro-coagulant) : fabriqués 

par le foie 

3. La thromboplastine tissulaire (Facteur III). 

         Le mécanisme de la COAGULATION est un peu compliqué, il intervient pour 

consolider le clou plaquettaire en transformant le FIBRINOGENE   en FIBRINE sous 

l’action de la THROMBINE. 

® La voie EXOGENE : Association du facteur tissulaire au facteur VII → Formation 

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

®  La voie ENDOGENE : -Les facteurs intervenants : Facteurs contacts : XI, XII, PK, 

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

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

         Le Xlla (XII activé) → Active le facteur XI → XIa. 

         Le facteur IXa se fixe sur les phospholipides de la membrane plaquettaire, 

par l'intermédiaire du calcium, c'est à 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. 

 

 

 

 

 

Figure 8: schéma de la coagulation 
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3-fibrinolyse : 

         La formation d'un caillot de qualité va permettre de stopper l'hémorragie et la 

cicatrisation de la plaie vasculaire. Cette cicatrisation terminée, le caillot, devenu 

inutile, va être 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. Ils agissent en contrôlant les phénomènes 

d'activation de la coagulation : 

1. L’antithrombine III (AT III). 

 

2. L’α-macroglobuline (α2M) et le 2ème facteur de l’héparine (HC II). 

 

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

 

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

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

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

physiologique entre le processus de la coagulation et la fibrinolyse. 

         Les principaux mécanismes impliqués dans la survenue des thromboses sont 

représentés par les évènements réunis dans  la ‘’TRIADE DE VIRCHOW’’ :  

Ø Ralentissement de l’écoulement sanguin (stase sanguine)  

Ø Altération de la paroi vasculaire (lésion endothéliale) 

Ø Modification de l’hémostase : (trouble de coagulation : 

hypercoagulabilité thrombophilie). 

         Ils agissent souvent en conjonction pour expliquer une thrombose, mais 

inversement aucun de ces éléments, pris séparément, n’entraîne systématiquement 

une thrombose. 

1-La stase sanguine : 

         Elle va favoriser l’accumulation des différents facteurs pro-coagulants mais 

aussi limiter l’élimination des facteurs activés, cela va accentuer le risque de 

constitution de thrombose. 

         Elle peut être favorisée par :                        

- L’immobilisation qui va ralentir le retour veineux.  

- L’obésité qui est responsable d’une mobilité réduite ainsi qu’une réduction de 

l’activité fibrinolytique.  

- La compression extrinsèque (hématome, kyste, tumeur…) qui va gêner 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 l’état physiologique, quand elle est saine, la paroi endothéliale est 

thermorésistante par la synthèse de substances antithrombotiques : 

- La  prostacycline.  

- La thrombomoduline.  

- Le tPA (activateur tissulaire  du plasminogène).  

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

sécrétion de facteurs  pro-coagulants:                    

- Facteur tissulaire,  

- PAI-1 (inhibiteur de  l’activateur tissulaire du plasminogène. 

- Facteur Willebrand  

         Les cellules endothéliales sécrètent aussi diverses cytokines  pro-

inflammatoires, contribuant ainsi à amplifier et à renforcer  le profil procoagulant 

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

         Les causes de la lésion endothéliale sont multiples : Traumatismes 

opératoires: prothèse de  hanche ou du genou, sclérothérapies, Cathéters veineux, 

Toxicomanie : caractère traumatique itératif et caractère procoagulant des  

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

         La thrombose survient lorsque le système 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 être 

héréditaires, plus rarement acquis.  

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

(FI, FVII, FVIII, FXI…) lors de la grossesse. 

            

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 obstétrique 1 du CHU HASSAN II de Fès 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 

l’annexe 1 seules les patientes avec documentation objective de la maladie 

thromboembolique veineuse au cours de la grossesse ou le postpartum ont été 

incluses dans l’étude . 

         Les examens diagnostiques réalisés ont compris l'écho doppler veineux pour 

la thrombose veineuse profonde (TVP) du membre inférieur, l'angioscanner 

thoracique et l'échocardiographie transthoracique (ETT) pour l'embolie pulmonaire 

(EP), l'angioscanner abdominal pour la thrombose de la veine ovarienne, ainsi que 

l‘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’âge  
− Les antécédents  
− Le motif d’hospitalisation   
− Le diagnostic positif   
− Le diagnostic étiologique  

− Le traitement administré  
− Et l’évolution 
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         Pour l’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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I. Les données épidémiologiques:  

1- fréquence: 

         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 II de FÈS  alors que 3 cas ont été prise en charge au service de 

neurologie en collaboration avec le service de gynéco obstétrique 1. 

2- l'âge de la parturiente : 

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

         L’âge moyen de nos parturientes est de   30.4ans    avec  des extrêmes  allant 

de  19  ans  à 46 ans , il y a eu 6 MTEV soit 22 %   parmi le groupe de patientes âgée 

de plus de 35 ans .  

         Chez les patientes âgées 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%  
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Figure 10: Répartition du nombre de cas selon la tranche d'âge 

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 à haut NSE 7 26% 

Total  27 100% 
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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. 

 

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 1er trimestre (allant de 6 SA à  12SA) 

et 5 au 3ème trimestre (plus de 28 SA) avec un pourcentage respectivement de 45% et 

55% tandis qu’aucun cas n’était observé au 2ème 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 façon 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 être 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 l’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 l’accouchement. Dans notre étude la MTEV s’est manifestée dans le post 

partum tardif chez  16 patientes. 

            

Figure 14: répartition de la MTEV selon le post partum tardif/ précoce 
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II. 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 T1 T2 T3 TOTAL 

TVP MI  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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III. Les  données cliniques :  

1-la clinique :  

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

           Pour la TVP : 17 patientes ont présenté une augmentation du volume des MI 

(62.9%), deux  patientes ont  présenté une douleur des MI avec  une sensation de 

pesanteur (7.4%). 

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

thoracique était le principal symptôme 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, œdème 

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 dimères est   le seul examen biologique qui peut aider au diagnostic 

mais avec une valeur prédictive négative. 

         Dans notre travail, les D dimères 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.  

 

 

 

 

Figure 16: L’exploration écho doppler du réseau veineux profond du MI objective 
la présence de veines augmentés de calibre, non compressibles sous la sonde, 

siège d’un matériel hyperéchogène ne prenant pas le Doppler couleur. 

   

  

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

Service radiologie mère-enfant, CHU Hassan II de Fès 

Veine poplitée  
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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. 

  

 

 

                    

Figure 17:Embolie pulmonaire massive bilatérale  avec foyer d’infarcissement 
(Service radiologie mère-enfant, CHU Hassan II de Fès) : A :coupe axiale C+  

montrant le  thrombose de l’artère pulmonaire gauche (flèche bleue),  B: coupe 
axiale C+ montrant la thrombose de l’artère pulmonaire droite (flèche verte) , C : 
fenêtre parenchymateuse montrant le foyer d’infarcissement lobaire droit (flèche 

jaune )  

A 

C 

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

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

radiologie mère enfant   CHU HASSAN II 

 

 

 

§ Patiente âgée de 34ans  
§ G3P3, à J+11du postpartum 
§ Consulte pour douleur abdominale douleur   
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Figure 19: scanner abdominal : coupe axiale C+ montrant une thrombose 
ovarienne  thrombose bilatérale  avec un thrombus endoluminal sous forme de 

lacune hypodense (flèches rouges)  service de radiologie  mère-enfant CHU 
HASSAN II FES 

 

 

§ Patiente de 39 ans. 
§ G4P4, à j+12 du post partum. 
§ Consulte pour une fièvre et douleurs abdominales avec leucorrhées 

fétides à l’examen. 
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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 à 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 

sigmoïde  dans le 2ème cas . 

 

 

                     

                           

Figure 20: TDM cérébrale en coupe axiale montrant l’absence de réhaussement 
du sinus droit après injection du produit de contraste (flèche jaune ) service de 

radiologie  CHU HASSAN II DE FES 

  

§ Patiente âgée de 32ans  
§ G2P1, à J+ 6 du postpartum  
§ Admise pour trouble de conscience précédé d’un syndrome d’HTIC  
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Figure 21: TDM cérébrale injectée  objectivant une  thrombose du SLS (flèche 
verte)  avec signe du delta  (flèche jaune ) service de radiologie  CHU HASSAN II 

DE FES 

        

 

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

HTAP importante chez la patiente diagnostiquée avec embolie pulmonaire . 

 

  

§ Patiente âgée de 32ans  
§ G2P2 à J+20 du postpartum  
§ Admise pour crise convulsive inaugurale  
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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 - l’alitement :   

         L’immobilisation surtout en post partum est une cause très 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, 

arrêtée par une seule patiente par manque de moyens. 
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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 deuxième pares soit 14.8%   et 11   multipares 

soit 40.7% . 

 

Figure 23: répartition de la MTEV selon la parité 

e- Pathologies associées :  

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

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 même 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 III 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 âgée de 33 ans G2P2 sans ATCDS pathologiques notables  

- On note l’absence des anticorps anti phospholipides. 

- La recherche de l’élévation de l’homocystéine 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 à base de l’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 2ème trimestre par manque de 

moyens . 

 - Troisième 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 arrêté leur traitement  avant 

de terminer  2 mois et 2  patientes ont été perdues de vue. 

 

 

 



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

Mme. Chaimae Tassouli  56 

VI. Évolution : 

         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 contrôle  notamment l’IRM à 6 mois du traitement pour TVC 

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

1-fréquence. 

         Le risque de développer une thrombose  chez les femmes enceintes et en 

postpartum est environ six fois supérieur (risque absolu jusqu'à 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 cinq ans (du 1er 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 problème  obstétrical  soit un 

taux de  0.12%  . Les résultats de notre  étude ne reflètent pas l’incidence 

réelle de cette pathologie   en comparaison avec les données disponibles ; 

ce taux est probablement sous-estimé. Cela peut être dû à un manque de 

documentation sur plusieurs patientes, car un nombre significatif de  
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femmes ayant une phlébite après l'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 l’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- l’âge maternel : 

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

femmes enceintes double et celui d’embolie pulmonaire triple lorsque l'âge  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 l'âge 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 2O15 en étudiant la moyenne d'âge de 800 femmes enceintes ayant une  

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

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

les autres séries de la littérature . 

 

Tableau 3:l'âge moyen des patientes enceintes  avec maladies 
thromboemboliques. 

Série moyenne d'âge  

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 l’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 troisième.[10] 

         Dans l’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 

troisième 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 à 12 

semaines d’aménorrhée), 5 cas au  troisième trimestre (28 semaines d’aménorrhée  

ou plus), aucun cas au 2ème 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 

1er trimestre 24 29 4 

2ème trimestre 18 19 0 

3ème trimestre  23 24 5 

         Il est très 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 mêmes objectifs que les nôtres.  
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II. Facteurs de risque: 

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

         La grossesse entraîne des changements significatifs dans l’hémostase, 

favorisant un état d’hypercoagulabilité acquis. Ce phénomène, influencé par divers 

facteurs, ainsi que par des modifications hémodynamiques et vasculaires, aide à 

protéger les femmes contre les hémorragies potentiellement graves lors de 

l’accouchement.[11] 

         L’insuffisance veineuse est favorisée par : Une imprégnation hormonale 

(surtout en progestérone et dans une moindre mesure en œstrogènes) 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 

l’utérus gravide,  Une diminution de l’activité physique liée à la prise de poids. 

1.1-activation de la coagulation : 

         La plupart des facteurs de coagulation augmentent pendant la grossesse en 

particulier le fibrinogène, le facteur willebrand et le facteur VIII, I,V, VII, IX, X, XII  . 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 dernières 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 deuxième 

trimestre, diminue au troisième trimestre, puis remonte après l'accouchement. 

-En revanche, la protéine S montre une diminution progressive et marquée dès le 1er 

trimestre, atteignant environ 50 % à 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 l’activité fibrinolytique : 

         En ce qui concerne l'activité fibrinolytique, elle diminue progressivement 

pendant la grossesse pour être minimale au troisième trimestre mais revient 

rapidement à la normale après l'accouchement .[14] 

         Cette diminution est principalement due à une baisse de l'activateur tissulaire 

de  plasminogène (t-PA) et à une augmentation des inhibiteurs de l'activation du 

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

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

de séparation du placenta. 

         De façon paradoxale à l’hypo fibrinolyse, le taux de D-Dimères augmentent-le 

long de la grossesse pour atteindre des chiffres allant jusqu'à 1000-1200 ng/ml au 

terme . 

         Ces modifications physiologiques au cours de la grossesse  peuvent  aboutir à 

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 l’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, chaque anomalie étant acceptée comme un  

facteur de risque indépendant de la maladie thromboembolique. 

         Ils existent plusieurs types :  

• Déficit en antithrombine : (AT) 

         L’AT est le principal inhibiteur physiologique de la coagulation. Le déficit de 

l’AT est le plus thrombogène des thrombophilies constitutionnelles[16], mais est 

heureusement rare dans la population générale[17]. Il a d’ailleurs été l’un des 

premiers décrits dans les années 1960. Son action inhibitrice est accélérée par 

l’héparine qui est son cofacteur. Cela explique une certaine «résistance à l’héparine 

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

         Le gène de l’AT est situé sur le chromosome 1 et peut faire l’objet de 

nombreuses mutations qui sont à l’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   

• La résistance à la protéine C activée ou facteur Leiden :  

         La résistance à la protéine C activée s’explique dans plus de 95 % des cas par 

une mutation ponctuelle du gène codant pour le facteur V ; Cette mutation est 

localisée. 

          En position 506 du gène (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 être 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. 

• La mutation 20210A du gène de la prothrombine : 

         La mutation ponctuelle en position 20210 du gène de la prothrombine a été 

récemment décrite comme étant un facteur de risque de thrombose artérielle et 

veineuse profonde. 

         La physiopathologie des thromboses associées à 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. 

• 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 dû à des mutations du gène de 

cette protéine situé sur le chromosome 2[18] 

         Il s’agit exceptionnellement de forme homozygote qui entraîne 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 après l’arrêt 

des AVK pour doser la protéine C. 

         Dans une étude prospective réalisée au service de médecine interne CHU 

HASSAN II de Fès, sur une période de 2 ans et demi allant d’octobre 2009 au mois 

d’avril 2012 Fès 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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• Déficit  en  protéine  S : 

         Il est dû à des mutations du gène de cette protéine situé sur le chromosome 

3[18]. Son dosage se fait à 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 

après l’arrêt 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 . 

• 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 être également acquise par déficit nutritionnel en folates et vitamine B12. 

• Dysfibrinogénémie :  

         Cette rare affection familiale se traduit par l’existence de fibrinogène anormal 

sur le plan qualitatif. Il en existe de nombreux types (Amsterdam, Bethesda I et II, 

Oslo,  Parme, Paris I et II, 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] 

 

Tableau 7: comparatif des déficits constitutionnels retrouvés dans notre étude 
par rapport à la littérature 

 Service de medecine 
interne du CHU 
HASSAN II[20] 

Roldan [23] Minneti [21] Notre étude 

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. 

• Syndrome des anti phospholipides : 

         Caractérisé par la présence d’anticoagulants circulants responsables d’une 

thrombophilie acquise, est associée en cas de grossesse à un risque important de  

thromboses veineuses, de pré éclampsie et de mort fœtale. 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 l’ordre de 2 à 

12% dans la population générale, mais celle du syndrome est beaucoup plus faible, 

de l’ordre de 0,5 à 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 façon isolée (syndrome anti phospholipides 

primaire) ou en association avec des connectivites (syndrome anti phospholipides 

secondaire), particulièrement 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 à15%) [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- conséquences sur la grossesse. 

         Le risque de thrombose lié à la grossesse lors de la thrombophilie peut être 

évalué de deux manières : 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 à la 

grossesse  . 

Tableau 8: Thrombophilies biologiques identifiées, incidence et risque de MTEV 
au cours de la grossesse.[25] 

facteurs de risque prévalence chez la 
population 
générale(%) 

prévalence chez les 
patientes ayant 
thrombosé (%) 

risque relatif  

Déficit en  
Antithrombine 

0.01à 0.02 1à 3 25 à 80 

Déficit hétérozygote 
en protéine C 

0.2 à 0.5 3 à 22 3 à 10 

Déficit hétérozygote  
en protéine S 

0.14 à  0.8 5 à 8 7 

Facteur V Leiden  

hétérozygote 

2 à 9 30 à 60 3 à 8 

Mutation 20210 A 

hétérozygote de la 

prothrombine 

2 à 3 4 à 6 1,2 à 4 
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3-facteurs de risque classiques : 

3.1-facteurs de risques maternels : 

         Ces facteurs comprennent les antécédents de MTEV   , un âge 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] 

Ø L’Age : On a déjà cité que Le risque Le risque de TVP est multiplié par 2, et 

celui de l’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 âgées de moins de 35 ans. 

Tableau 9: tableau comparatif de l’âge de nos patientes avec celui des autres 
séries 

 Notre étude Anderson [27] David J2003-2008 [28] 

l’âge moyen 30.4ans 35ans 33ans 

<24ans 18.5% - 26% 

25-30ans 33.3% - 26% 

30-35ans 44.4% - 24% 

>35ans 22% 50% 24% 
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Ø La parité : La parité (troisième grossesse et au-delà) multiplie par 2 le risque 

de MTEV du post-partum par rapport à une deuxième grossesse (14,18MI). 

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

car la parité >2  représente  40.7%. 

Ø 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 

deuxième trimestres comparé au  troisième 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 après un 

alitement prolongé  . 

Ø l’obésité : dans une étude cas -témoins réalisée en Danemark portant sur 70 

000 femmes enceintes , l’obésité, définie par un IMC supérieur à 30 kg/m², 

était associée à un risque accru de MTEV pendant la grossesse et la période 

post-partum, après ajustement pour d'autres facteurs de risque  

principalement en raison d’un risque accru d’EP  plutôt que de TVP.[30] 
Ø 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 à 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'à 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 l’existence d’un facteur génétique sous-jacent, le risque relatif 

est évalué à 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), diabète gestationnel [26] 

Ø Accouchement  par  césarienne : les femmes ayant subi une césarienne 

 représentent la majorité des patientes atteintes de MTEV post-partum allant 

 de 19% à 64%.[32]  

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

l’accouchement était par césarienne . 

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

pas en période anténatale. [32] 

Ø la grossesse multiple : La présence de grossesses multiples n'augmente pas  
le risque de MTEV au premier trimestre par rapport à la population enceinte  

non atteinte de MTEV, mais augmente le risque pour toute la période  

anténatale de 2,1 à 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'être réversibles et peuvent survenir à des étapes plus avancées de la grossesse par 

rapport à l'évaluation initiale des risques, ou bien ils peuvent se résoudre d'eux-

mêmes. Il est donc essentiel de procéder à une évaluation continue des risques 

individuels. Parmi ces facteurs, on trouve toute intervention chirurgicale réalisée 

pendant la grossesse ou après l'accouchement (sauf la réparation périnéale), la 

stérilisation post-partum, l'hyperémèse 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 aiguës (par exemple, une pneumonie) et les voyages de 

longue durée dépassant quatre heures. [26] 

Ø procréation médicalement assistée :  Impliquant une stimulation ovarienne, 

ces facteurs augmentent le risque de MTEV de deux à trois fois par rapport à 

la population générale des femmes enceintes. Cette augmentation est 

attribuée à des niveaux d'estradiol supérieurs à la normale, qui provoquent   

une hémoconcentration ainsi que l'activation des systèmes de coagulation et  

de fibrinolyse. 

         Le tableau ci-dessous  décrit la stratification du risque de MTEV en quatre 

classes en cours de grossesse et après césarienne (modifié à 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 à 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 œstrogénique. 

Risque 
modéré 

– Antécédent de MTEV, avec facteur déclenchant temporaire lors de 
l’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 : 
- âge > 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 thrombogène sous-jacente (syndrome néphrotique, MICI 
en poussée, infection intercurrente systémique, etc.) 
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III. Diagnostic   clinique : 

         Chez la femme enceinte, le diagnostic de la maladie thromboembolique 

veineuse (MTEV) peut s'avérer peu fiable, car de nombreux symptômes, tels que 

l'œdème 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 MI : 

         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 ] 

Ø L pour Left : symptômes dans le membre gauche . 

Ø E pour Edema : différence > 2 cm entre les périmètres de deux mollets . 

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

         Mais ce dernier  n’a pas encore été validé de manière prospective ni intégré 

dans un algorithme diagnostique.[33 ,34] Dans l’ 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] 

Ø la douleur du membre inférieur (57,2% )  

Ø œdème localisé  du membre inférieur (54.4%) 

Ø œdème de tout le membre inférieur+sensation de pesanteur  (35.6%) 

Ø sensibilité localisée ( 8.9%) 

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

Ø œdème de tout le membre inférieur sensation de pesanteur (89.47%). 

Ø douleur du membre inférieur (10.5%). 

 

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

 

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 à quatre jours 

suivant l’accouchement . Toutefois, en l’absence de l’élément indicatif du post-

partum, le tableau clinique est suggestif d’une autre pathologie plus fréquente, en 

particulier appendicite, pyélonéphrite, abcès tubo ovarien ou torsion d’annexe. Un 

état fébrile est présent dans 80% des cas et une douleur latéralisée à droite se 

retrouve dans55% des cas. Parfois, en particulier lors d’une TVO associée à 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 symptôme était présenté  par la douleur, la fièvre était 

présente chez trois patientes.  

3-embolie pulmonaire 

         Le diagnostic rapide de l'embolie pulmonaire durant la grossesse est essentiel 

en raison des conséquences potentiellement graves pour la mère et le fœtus en cas 

de négligence. Si une suspicion clinique d'embolie pulmonaire est élevée, il est 

recommandé d'initier une anticoagulation empirique en attendant que l'évaluation 

complète soit réalisée. [37] 
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         Les symptômes de l'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 à 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 l’étude type cohorte réalisée en Arabie saoudite entre 2010-2015, les 

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

Ø dyspnée =37 cas (20.6%). 

Ø douleur thoracique 36 cas (20.2%). 

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

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

4-thrombophlébite cérébrale : 

         Le tableau clinique des TVC est extrêmement 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 à savoir le syndrome d’HTIC, le syndrome focal déficitaire ou irritatif, 

l’encéphalopathie et exceptionnellement le syndrome du sinus caverneux. 
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Ø 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 être diffuses 

ou localisées, dans le cas de la TVC, elles sont localisées du côté de la 

thrombose ; leur intensité est variable de faible à très intense et peuvent être 

isolées dans 40% des cas, ou bien le plus souvent, faire partie d’un tableau 

d’hypertension intracrânienne [43]. 

Ø Les vomissements et les nausées : Les nausées sont fréquentes lors des 

céphalées, mais seulement les vomissements en jet font partie des signes de 

l’hypertension intracrânienne .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’après l’étude VENOPORT [44]), ou 

accompagnée d’autres signes 

Ø Les convulsions : Signe précoce des thromboses veineuses cérébrales, les 

convulsions sont souvent précédées par les céphalées. Elles peuvent être 

focales ou généralisées allant parfois même à l’état de mal convulsif voir au 

coma. Selon l’étude internationale des thrombophlébites cérébrales les 

convulsions sont présentes dans 39,3% des cas [42]. 

Ø Déficits  sensitivomoteurs et troubles sensoriels D’après 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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Ø Trouble de conscience/coma 

          Dans une étude rétrospective réalisée au CHU Mohamed VI de Marrakech de 

janvier 2008 à 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%), Fièvre 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 MI : 

a- La biologie :  

         La mesure des  D-dimères plasmatiques, un test sanguin non invasif, simple et  
peu coûteux, 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-dimère 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 modèles d'évaluation de la PPT dans le passé ont exclu 

les patientes enceintes. [45] 
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         De plus, Une grossesse normale entraîne une augmentation progressive des 

D-dimère circulants Vers le début du deuxième trimestre: plus de la moitié des 

femmes enceintes ont une concentration de D-dimères qui dépasse 0,50 mg/L  et 

au troisième trimestre, plus de 90 % des femmes présentent une concentration de 

D-dimères supérieure à 0,50 mg/L. [46] 

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

parmi les 19  avec TVP,  revenant positifs une à 4880 et l’autre à 3500. 

b-Echo Doppler veineux: 

         L’écho doppler veineux est un examen rapide, abordable, respectueux de 

l'environnement, sans rayonnement et répétable, qui peut être effectué en peu de 

temps. Il doit être réalisé en première 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 être isolée aux veines iliaques, l'efficacité de 

l’écho doppler veineux seule pour exclure le diagnostic de la TVP peut être limitée, 

étant donné que les manœuvres de compression ne peuvent pas être effectuées sur 

les veines proximales .[49/50/51] 

         La capacité de l'écho doppler veineux seule à exclure la TVP chez les femmes 

présentant des symptômes suspects a été évaluée de manière formelle dans deux 

études prospectives chez des patientes enceintes : 

             Dans la première 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 manœuvres de compression de la veine 
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fémorale à 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 % après trois mois chez les femmes enceintes. 

[52]  

        Dans la deuxième 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 l'échographie de compression sérielle avec imagerie Doppler a 

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

➢ Les résultats de ces deux études apportent des garanties quant au fait qu'en 

utilisant l'échographie de la jambe entière avec visualisation de la veine 

iliaque, la TVP peut probablement être 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 dernière a 

permis  dans tous les cas de poser le diagnostic positif et de définir la localisation et  

l’étendue de la thrombose .Ce résultat était concordant avec la littérature quant à la  

capacité de l'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 suggèrent que la technique du temps de vol, qui repose 

sur le  flux, peut entraîner des faux positifs [58]. Cela pourrait poser un problème 

lors de l'examen des veines pelviennes pendant la grossesse, où un flux ralenti 

pourrait théoriquement se produire, conduisant à un diagnostic incorrect de 

thrombus dans la veine iliaque ; cependant, une étude observationnelle récente 

suggère que cette technique pourrait être utilisée pour clarifier l'étendue de la TVP 

dans les veines pelviennes [57]. À l'heure actuelle, il serait prudent de tenir compte 

de l'expertise locale si l'IRM devait être envisagée pour aider au diagnostic de la 

thrombose de la veine iliaque. 

 

Figure 28: thrombose complète de la veine iliaque 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] 
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2-Embolie pulmonaire: 

a-la prédiction clinique   :  

         Bien qu'il existe actuellement plusieurs règles de prédiction validées pour le 

diagnostic de l'EP chez les patientes non enceintes—Wells [59] et Genève modifiée 

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

         Néanmoins, les critères modifiés de Wells ont montré un potentiel d'utilité 

chez les patientes enceintes pour exclure l'EP, selon une analyse rétrospective de 

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

➔ Dans la première étude [61], portant sur 81 patientes enceintes et 22 

patientes post-partum, avec une prévalence globale de l'EP de 4,8 %, un score 

de Wells supérieur ou égal à 6 était associé à une prévalence de l'EP de 35 %, 

tandis qu'un score de Wells inférieur à 6 était associé à aucun cas d'EP. 

➔ Dans la deuxième étude [62] de 183 femmes suspectées d'EP ayant subi un 

scanner, l'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 à l'imagerie. Cependant, dans ces deux études, il n'y avait pas de 

données de suivi clinique en tant que substitut de la sensibilité. 

 

 

 

 

 

 

 



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

Mme. Chaimae Tassouli  89 

 

 

Tableau 11: probabilité clinique 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 
ou alitement >3 jours  

1.5 

Hémoptysie 1 

cancer actif 1 

probabilité clinique   

Faible <2 

Intermédiaire 2-6 

Forte >6 

EP peu probable ≤4 

EP probable >4 
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b-biologie (D dimères): 

         L'utilisation du test de D-dimères pour aider au diagnostic de l'EP chez les 

patientes enceintes, une fois que des seuils plus élevés spécifiques aux patientes 

enceintes seront établis, est particulièrement intéressante car elle permettra de 

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

         Bien que les valeurs "normales" de D-dimères 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 l'EP chez les patientes enceintes 

symptomatiques n'ont pas encore été établis. 

         À ce jour, nous n'avons pas d'études permettant de déterminer si l'on peut 

exclure en toute sécurité l'EP chez les patientes présentant des résultats normaux de 

D-dimères et une probabilité clinique non élevée. Un test de D-dimères ne doit pas 

être effectué dans le seul but d'éviter les tests radiologiques, car plusieurs rapports 

de cas ont documenté des niveaux de D-dimères 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 dimères 

ont été demandés et ils étaient positifs à 4800. 
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Figure 30: algorithme  YEARS adapté à 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 aiguë était l'angiographie pulmonaire. Sa sensibilité approche 

100 %, bien que la capacité à détecter des lésions segmentaires et sous-

segmentaires soit considérée comme diminuée. La procédure implique la 

cathétérisation de l'artère pulmonaire via un accès 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 à l'injection de produit de contraste et à la mise en place du cathéter.  

         Les complications peuvent inclure des hématomes à l'aine, des perforations 

cardiaques, une insuffisance rénale et une insuffisance respiratoire. Ce potentiel 

apparent de morbidité a conduit à des efforts intensifs au cours des dernières 

années pour identifier une modalité diagnostique qui serait plus sûre et plus   facile  

à réaliser, sans sacrifier la sensibilité. [37] 

d-angioscanner pulmonaire : 
         l’angioscanner utilise l’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 l'embolie pulmonaire (confirmée par une imagerie supplémentaire) 

après 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 

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

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

➔ l'irradiation : risque de radiation calculé pour le fœtus 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 à 35 mGy. 

➔ Le produit de contraste iodé requis  traverse le placenta et pourrait 

théoriquement entraîner une hypothyroïdie fœtale 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 fœtus 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 sûr 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 être réalisée en milieu hospitalier chez 

lespatientes allergiques aux produits de contraste iodés ou ayant une fonction 

rénale altérée. Cependant, ses inconvénients incluent un accès limité, un temps 

d’acquisition long, une sensibilité réduite en cas d’asthme ou de maladie Pulmonaire 

obstructive chronique, ainsi qu’une capacité diminuée à fournir un diagnostic 

alternatif en l’absence de discordance ventilation/perfusion.  
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         La réduction de la dose lors de la scintigraphie pulmonaire peut être réalisée 

en modifiant le protocole et en réduisant la dose de l’agent de perfusion (de 50 à 75 

%) en réduisant ou en éliminant la composante ventilation (en effectuant une 

scintigraphie de perfusion), et en encourageant la patiente à uriner fréquemment ou 

en insérant une sonde urinaire pour diminuer l’exposition du fœtus au radio traceur 

présent dans la vessie. [68] 

 

 

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 l'IRM pour diagnostiquer l'embolie pulmonaire 

(EP) pendant la grossesse sont limités [70]. Si le gadolinium est nécessaire pour un 

meilleur diagnostic de l'EP avec l'IRM [71], ce test ne gagnera pas en acceptation 

pendant la grossesse, surtout avec les rapports récents suggèrent que l'exposition 

in utero au gadolinium pourrait entraîner des problèmes médicaux,  

rhumatologiques ou dermatologiques précoces chez l'enfant, et éventuellement des 

résultats fœtaux défavorables [72]. 

         Dans une grande étude canadienne de base de données, Ray et al ont rapporté 

que 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 décès néonatals s'est produit parmi 7 grossesses exposées 

à l'IRM contre 9844 grossesses non exposées. 

         Revenant à 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. 
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Figure 32:Approche diagnostique  de l’embolie pulmonaire  pendant la grossesse 
[35]. 

 

  



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

Mme. Chaimae Tassouli  97 

3-thrombose ovarienne : 

 a- Echographie :  

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

est similaire à celle des thromboses veineuses aiguës situées à d’autres endroits. 

         Une structure tubulaire hypoéchogène est observée en position paravertébrale, 

entre la veine cave inférieure. Le critère 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 l’interposition 

fréquente de gaz digestifs. 

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

peut également prêter à confusion avec une appendicite. 

         Ces limitations expliquent les performances limitées de l’échographie pour 

l'exploration des TVO, avec une sensibilité estimée entre 50 et 55 % et une 

spécificité variant de 41 à 99 % [73]. 
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Figure 33: image échographique montrant une thrombose ovarienne de l’ovaire 
gauche, à droite  l'ovaire œdémateux et à gauche  Engorgement vasculaire 

visualisé  par Doppler puissance (Service d'obstétrique et de gynécologie, CHU DE 
Lisbonne) 

 

 

 

§ Patiente âgée de 30ans  
§ G3P1 à J+4 du postpartum 
§ Consulte pour douleur abdominale  
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b-Angioscanner  abdominal :  

         Lorsque l’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  y apparaît élargie, présentant un contenu hypodense, entouré d’un 

liseré périphérique rehaussé de contraste. La graisse adjacente au vaisseau 

thrombosé peut également être infiltrée. Les reconstructions coronales permettent 

d’évaluer plus précisément l’étendue du thrombus. [73]  

         Dans notre étude, le diagnostic positif de la TVO a été établi dans tous les cas  

par l’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 : 

         À l’IRM, la veine thrombosée est élargie, hypo intense sur les séquences T1 

sans injection, en hypo signal ou faible hyper signal en T2. Après 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 à la graisse rétro péritonéale entourant le vaisseau. De 

même, un rehaussement de cette graisse peut être visible autour du vaisseau 

thrombosé. [73]  

         Les études comparant le scanner et l'IRM pour la détection de la thrombose 

veineuse ovarienne (TVO) post-partum rapportent une sensibilité et une spécificité 

variant de 78 à 100 % et de 62 à 99 % pour le scanner, respectivement, et de 92 à 

100 % pour l'IRM [74]. L’utilisation du scanner en situation d’urgence présente 

l’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 à effectuer . 

Lorsqu’une TVC est suspectée en l’absence de contre-indications (la grossesse par 

exemple). Bien que ne fournissant pas toujours la preuve de la TVC, il demeure 

l’examen le plus habituel de débrouillage, et permet dans un premier temps 

d’éliminer les nombreuses autres affections telles que les tumeurs, les abcès ou les 

encéphalites pouvant donner la même 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 :  

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

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

         Dans notre étude, l’IRM était utilisée comme examen de contrôle de la TVC du 

postpartum  chez une seule  patiente après 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 II DE FES 
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c- les autres examens : 

Ø Ponction lombaire :  

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

anomalies de composition sont : 

- une hyperprotéinorachie (rarement supérieure à 1g/L), 

- une augmentation des hématies supérieure à 20/mm3 dans deux tiers des 

cas  et/ou une pléiocytose de formule variable à prédominance lymphocytaire 

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

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

à 50 % des cas de la littérature. 

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

    - à titre diagnostique grâce à la mesure de la pression d’ouverture, 

    - mais également à titre thérapeutique permettant de soulager rapidement une 

hypertension intra crânienne menaçant 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 à 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 l’étude biochimique et cytologique était 

normale. 
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Ø L’angiographie :  

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

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

l'IRM. 

            

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

Ø Doppler veineux trans-crânien : 

         Le Doppler Trans crânien 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 

système 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, l’héparine de bas poids moléculaire (HBPM) est 

privilégiée, car elle ne traverse pas le placenta et ne présente aucun effet tératogène. 

[79-80-81-82] 

         Une fois une MTEV  est  confirmée, un traitement anticoagulant thérapeutique 

doit être 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 fœtus, les femmes enceintes présentant 

une embolie pulmonaire aiguë et/ou une TVP proximale importante devraient être 

hospitalisées ou, si elles restent hémodynamiquement stables, faire l'objet d'un suivi 

étroit en ambulatoire au cours des deux premières 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 symptômes de gonflement et de douleur dans les 

jambes. Ils doivent être 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 particulièrement complexe, 

car la sécurité des médicaments anticoagulants et leurs éventuels effets indésirables 

sur le fœtus en développement doivent être 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, l'âge gestationnel et le potentiel d'effets 

indésirables sur le fœtus. 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 

 

● 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 fœtaux .[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 l’héparine (TIH). Les HNF peuvent être privilégiées 

lorsque l’accouchement est imminent, car leur action peut être rapidement 
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réversible. Elles peuvent également être utilisées à la place des HBPM chez les 

patients atteints d’une insuffisance rénale sévère (DFG < 30 ml/min), car 

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

● Les antivitamines K :  

-Les antagonistes de la vitamine K, comme la warfarine, ne devraient pas être 

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 entraîner une embryopathie à la 

warfarine (hypoplasie faciale médiane et des membres, épiphyses osseuses 

ponctuées).[67] 

         Ils sont également associés à une perte de grossesse et à une anticoagulation 

fœtale au moment de l’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  l'élimination rénale des  

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

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

         Ainsi, pour le traitement des MTEV aiguës, en particulier les MTEV proximales 

majeures et les EP (embolie pulmonaire), il peut être pertinent de surveiller 

initialement l'activité anti-Xa durant le premier mois de traitement uniquement, afin 
d'atteindre un niveau cible de 0,6 à 1,0 U/ml quatre heures après l'injection, en 

tenant compte des variations selon l'HBPM utilisée. Cependant, le coût des tests, 

l'absence de corrélation avec les événements cliniques et la variabilité entre les tests 
rendent la surveillance de l'activité anti-FXa controversée pendant la grossesse. [86] 

         HNF =Si les HNF sont choisies pour le traitement initial, elles doivent être 

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. 

➔ Après le traitement initial :  

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

d'HNF peut être effectuée. 

         Si les HNF sont choisies pour l'administration sous-cutanée, elles doivent être 

administrées deux fois par jour avec des ajustements de dose visant à maintenir le 

TCA entre 1,5 et 2,5 fois la valeur de base pour la grossesse, mesuré au milieu de 

l'intervalle de dosage (c'est-à-dire 6 heures après la dernière 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/J  

 HBPM       Enoxaparine 1 mg/kg SC 2 fois/j  

                 Nadroparine  171 U/kg SC/ jour  

                 Tinzaparine 

                 

                 Bémiparine (hibor)  

175 U/kg SC /jour 

 

115UI/Kg SC /jour  
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b- durée du traitement :  

         Pour les femmes enceintes atteintes d’une MTEV aiguë, 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 à long terme (c'est-à-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 à 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 être arrêtées 24 heures 

avant un accouchement programmé. Des schémas thérapeutiques alternatifs 

garantissant une demi-vie plus courte de l'héparine ou une transition vers l'héparine 

non fractionnée (HNF) peuvent être envisagés. La transition vers l'HNF peut être 

envisagée jusqu'à 36 heures avant l'accouchement et arrêtée 4 à 6 heures avant 

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

         Après l'accouchement, l'anticoagulation peut être reprise 6 à 12 heures après 

un accouchement par voie basse , 12 à 24 heures après une césarienne sans 

complications ou 24 heures après 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 après l'accouchement. Par conséquent, le traitement 

anticoagulant doit être poursuivi pendant au moins 6 semaines après 
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l'accouchement, pour une durée totale de traitement d'au moins 3 mois [98 –99], le 

risque de récidive est comparable après l'arrêt du traitement [100]. 

         Les HBPM ou l'HNF sont des options acceptables pour le traitement continu 

même 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 sûre pour le nouveau-né sur la base des résultats d'études observationnelles  

[101], Ils sont autorisés avec l’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 manière 

approfondie chez l'humain [102 ,103]. Les études animales ont documenté leur 

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

         Dans une étude de 223 femmes enceintes, l'exposition aux AOD a été associée 

à des anomalies congénitales chez 7/137 nouveau-nés [91]. Par conséquent, 

l'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 aiguë 

accompagnée d'hypotension systémique, ou de bradycardie persistante avec 

signes/symptômes 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 l' altéplase sont 

des molécules qui favorisent la conversion du plasminogène en plasmine et facilitent 

la dégradation des molécules de fibrine [108]. La thrombolyse peut améliorer 

rapidement l'état hémodynamique du patient et ses symptômes, 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 

intracrânienne, saignements majeurs, ou hémorragie fatale) et d'effets indésirables 

possibles liés au placenta (décollement placentaire, travail prématuré, mort fœtale) 

[108–109].  

         Le passage transplacentaire de l'activateur du plasminogène tissulaire et de la 

streptokinase est négligeable et n'a pas été associé à une coagulopathie fœtale ou à 

d'autres malformations [110]. D'après quelques cas de thrombolyse utilisés pour 

traiter la TVP pendant la grossesse, une revue de la littérature a rapporté 2,8% 

(4/141) de décès chez les femmes enceintes et 1,4% (2/141) de décès néonatals 

[111].  
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         Le taux de mortalité de la thrombolyse utilisée pour traiter l'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 l'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 être administrés par un cathéter à 

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 

l'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 l'avantage 

d'un risque de saignement plus faible par rapport à la thrombolyse systémique, bien 

que davantage de données soient nécessaires pour confirmation [117]. Cette 

technique peut être combinée avec des méthodes mécaniques de récupération de 

caillots telles que la thrombectomie par aspiration (aspiration directe du thrombus 

de la veine à l'aide d'un cathéter, d'un dispositif ou d'une gaine), la macération par 

ballon (fragmentation du thrombus à l'aide d'un ballon d'angioplastie), l'angioplastie 

par ballon (dilatation de la lumière veineuse en gonflant un ballon lié à un cathéter) 

avec ou sans mise en place de stent (déploiement d'une endoprothèse métallique 

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

         Son indication est exceptionnelle et semble se limiter à 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 décès fœtal de 20 % et un 

taux d'accouchement prématuré de 8 %.En raison de l'absence d'essais cliniques 

randomisés et du petit nombre de patientes incluses dans cette série de cas, ces 

données doivent être utilisées avec prudence. Néanmoins, la thrombectomie 

percutanée et chirurgicale pourraient être des alternatives viables à la thrombolyse, 

surtout en période post-partum précoce, pour éviter le risque de saignement post-

partum massif lié à la thérapie thrombolytique. Ces procédures doivent être 

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 où 

l'anticoagulation est contre-indiquée, ou inefficace (thrombose veineuse profonde 

récurrente sous traitement anticoagulant à dose complète) ou mal tolérée en raison 

de complications telles que la thrombopénie induite par l'héparine, l'allergie à 

l'héparine ou des saignements importants pendant le traitement anticoagulant 

[119].  

La pose de ces filtres expose la mère et le fœtus à des rayonnements ionisants, ce 

qui pourrait affecter négativement les premiers stades du développement fœtal. Par 

conséquent, elle ne doit être envisagée que si les bénéfices dépassent clairement les 

risques. Les techniques proposées pour limiter l'exposition du fœtus aux 

rayonnements incluent  l'utilisation d'un bouclier abdominal en plomb et la guidance 

par échographie intravasculaire lors de la pose du filtre cave. 

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

d'accouchement prématuré, l'œdème des jambes et l'hématome rétro péritonéal.  

D'autres complications rapportées incluent la thrombose veineuse profonde (y 

compris la thrombose du filtre et de la VCI), l'occlusion du filtre, l'inclinaison, la 

fracture, la migration du filtre et l'échec de son retrait [119,120]. À 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 être envisagés 

selon les mêmes 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 l’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  reçu HBPM = 67 soit  94,4% tandis que 4   seulement soit 5.6% ont reçu 

de l’HNF, parmi celles ayant reçu de l'HBPM, presque toutes les patientes (65 

sur 67) ont reçu de l'énoxaparine. Les deux patientes restantes ont présenté 

une allergie à l'énoxaparine et ont reçu de la tinzaparine à la place. 

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

enceintes, l'HBPM a été utilisée dans la majorité des cas (93,5%) comme 

traitement initial. Encore une fois, l'énoxaparine a été administrée à la plupart 

des patientes (93,5%) et la tinzaparine (2%) uniquement à celles ayant une 

allergie à l'énoxaparine. L'HNF a été utilisée chez 4,6% des patientes, tandis 

que deux patientes (2,0%) ont reçu l'inhibiteur du facteur Xa, le rivaroxaban, 

comme traitement initial. Après le traitement initial ,  la continuité de ce 

dernier  variait entre anticoagulants oraux et héparine sous-cutanée : 34% (n 

= 61) des patientes ont continué l'énoxaparine tout au long du traitement, 1% 

(n = 2) ont poursuivi la tinzaparine, 48% (n = 86) ont reçu des antagonistes de 

la vitamine K (AVK ; warfarine), et 17% (n = 31) ont reçu 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 2ème trimestre par manque de 

moyens.  

      -Troisième 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 arrêté  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 arrêté 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 fœtales des anticoagulants durant la grossesse: 

1-1. Les héparines: 

         À l'échelle mondiale, l'héparine de bas poids moléculaire (HBPM) est 

considérée comme l'anticoagulant de première 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  

suggère  que l’HNF et l’ HBPM sont sans danger pour le fœtus . Ils ne traversent pas 

la barrière placentaire et par conséquent n’exposent pas le fœtus à 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 l'Université Médicale et des Sciences de la 

Santé en Pakistan , d'août 2022 à juillet 2023:L'étude a impliqué 266 participantes 

ayant reçu 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'âge gestationnel, 

48,1 % étaient au deuxième  trimestre (13-28 semaines), tandis que 51,9 % étaient 

au troisième trimestre (29-40 semaines).  

         Le type de thérapie anticoagulante le plus utilisé était l'héparine de bas poids 

moléculaire (HBPM), administrée à 54,1 % des participants, les résultats étaient les 

suivantes : Les complications fœtales 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 à la naissance chez 39 nourrissons (14,7 %). La RCIU et le  

faible poids à la naissance étaient les plus fréquents chez les utilisateurs 

d'HBPM.[124] 

1-2. Les antivitamines K: 

         Traversent le placenta et peuvent entraîner 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 

fœtus  à 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 à l’âge scolaire (7-15 

ans) de petites anomalies neurologiques et un quotient  intellectuel bas (< 80) 

[128,129] 

1.3- les nouveaux anticoagulants :  

         Jusqu’à l’instant , on a pas de données pertinentes dans la littérature  sur  

l’efficacité et la sécurité des  nouveaux anticoagulants  oraux pendant la grossesse . 

[79,80,81] 
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2-Complications maternelles des anticoagulants durant la   
grossesse: 

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

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

thrombocytopénie  induite par l’héparine. 

         Pour les  HBPM : L’incidence de la thrombocytopénie induite par l’héparine 

chez les patientes enceintes est très faible (< 0,1 %), mais quelques rapports de cas 

ont été publiés [130]. Bien que les directives de l'ASH de 2018 sur cet incident   

déconseillent le suivi des plaquettes chez les patientes à très faible risque[131], il 

s'agit d'une recommandation conditionnelle, et selon la société américaine 

d’hématologie  la surveillance des  plaquettes se fait  à la base et entre 4 et 12 jours 

après le début du  traitement, à un moment qui est le plus pratique pour la patiente 

si elle est traitée  en dehors de l'hôpital, et à des intervalles peu fréquents (6 à 8 

semaines, coïncidant avec les niveaux d'anti-Xa et les visites de suivi obstétrical) par 

la suite. 

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

par l’héparine [132] 

2-2. Le saignement: 

         La question de la sécurité maternelle liée à 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 à dose thérapeutique (HBPM ou HNF) pour le traitement de 
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la thrombose veineuse profonde aiguë ont rapporté une incidence ante partum de 

complications hémorragiques de 3,28 %.[134] 

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

         L'ostéopénie induite par l'héparine a été rapportée pendant la grossesse, bien 

qu'elle soit généralement associée à l'administration d'au moins 20 000 UI par jour 

pendant plus de six mois. L'ostéopénie semble être réversible dans la plupart des 

cas. On ne sait pas si les femmes recevant une thérapie à long terme par héparine 

pendant la grossesse sont prédisposées à des fractures à 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 

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

2-4. Les réactions allergiques. 

         L’héparine de bas poids moléculaire (HBPM) peut entraîner des ecchymoses 

locales et des réactions cutanées chez jusqu'à 25 % des patientes enceintes, 

principalement des réactions d'hypersensibilité retardée de type IV au site d'injection 

de l'HBPM administrée par voie sous-cutanée.[136,137] L'allergie de type I est rare 

et doit toujours être envisagée, mais en l'absence de symptômes ou de signes, nous 

optons pragmatiquement pour un autre type d'HBPM. Si tous les HBPM enregistrés 

entraînent des problèmes cutanés ,Les anticoagulants oraux directs peuvent être 

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 

d’anticoagulants  

utilisation 

sécurisée 

pendant la 

grossesse 

utilisation 

sécurisée en 

postpartum 

Explication 

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 à la coumadine (si utilisée 

entre la 6e et la 12e semaine), 

des saignements fœtaux et 

des déficits 

neurodéveloppementaux. 

les nouveaux 

anticoagulants  

non non traversent le placenta, 

provoquant des effets encore 

mal connus. 
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VII .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 à l’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 à priori comme porteuse de l’anomalie jusqu’après son accouchement 

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

l'incidence de la MTEV [141]. Cependant, tous ces rapports présentent des limites 

méthodologiques et doivent être évalués de manière 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, l’agent recommandé pour la prophylaxie pharmacologique de 

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

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

sécurité chez les femmes enceintes et allaitantes [145]. 

         Les recommandations cliniques suggèrent l’utilisation de schémas 

posologiques prophylactiques standards ou à doses intermédiaires thérapeutique 

pour la prophylaxie de la MTEV chez les femmes enceintes et en post-partum 

[86,94].  
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Tableau 15: les doses préventives standards  des différentes HBPM [86] 

HBPM Dose préventive standard 

certoparine  1 × 3000 Unités/J 

Daltéparine 1 × 5000 Unités/J 

enoxaparine 1 × 40 mg/J 

nadroparine 1 × 2850 Unités/J 

tinzaparine  1 × 4500 Unités/J 

 

 

Tableau 16: les doses prophylactiques intermédiaires des HBPM 

HBPM Dose préventive intermédiaire 

Daltéparine 5 000 U SC deux fois par jour ou 10 000 U SC une fois par jour 

Enoxaparine 40 mg SC deux fois par jour ou 80 mg SC une fois par jour 

tinzaparine 10 000 U SC une fois par jour 

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

 

  



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

Mme. Chaimae Tassouli  127 

2.2- les antivitamines K :  

         Les antagonistes de la vitamine K, tels que la warfarine, traversent la barrière 

placentaire et peuvent entraîner des effets tératogènes (comme l'embryopathie liée à 

la warfarine et des malformations du système nerveux central), ainsi que des risques 

d'avortements spontanés et de saignements fœtaux. Cependant, la warfarine est 

considérée comme sûre pour les nourrissons allaités lorsque les mères 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 Collège américain des obstétriciens et gynécologues (ACOG) suggère 

que les AOD pourraient être envisagés pour la thromboprophylaxie chez les femmes 

non allaitantes en période post-partum.[86] 

2.4-les antiplaquettaires : 

         L’utilisation de l’aspirine pendant la grossesse a été largement étudiée dans le 

contexte du syndrome des antiphospholipides (SAPL) et des fausses couches à 

répétition . Plusieurs essais cliniques et méta-analyses ont démontré que la 

combinaison de l'héparine de bas poids moléculaire (HBPM) et de l'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 à base de faible dose d'aspirine et de HBPM.  
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         Le rôle prophylactique de l'aspirine chez les femmes enceintes sans SAPL est 

actuellement investigué dans l'essai contrôlé randomisé  (Post Partum Aspirin to 

Reduce Thromboembolism  Undue Morbidity), qui évalue l'aspirine à faible dose 

pour la prévention de la MTEV en  post-partum. Bien que des preuves solides 

existent pour la thromboprophylaxie chez les femmes enceintes à 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 l’utilisation de la thromboprophylaxie mécanique 

(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 où 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 à 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 l’accouchement) et pendant la période post-

Partum. 

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

non seulement tenir compte des risques auxquels le fœtus est exposé, mais aussi de 
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l’innocuité et de l’efficacité de ce traitement pour la mère. Les données extrapolées 

à partir d’études observationnelles semblent indiquer que la thromboprophylaxie 

pharmacologique des TEV est associée à une réduction d’environ 75 % du risque 

relatif de TEV liée à la grossesse. Ainsi, ce traitement sera plus bénéfique aux 

femmes dont le risque initial de TEV est plus élevé qu’à celles dont le risque initial 

est inférieur. 
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Tableau 17: recommandations pour la thromboprophylaxie avant et après 
l’accouchement [152] 
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-Les femmes présentant un déficit en protéine C ou en protéine S doivent recevoir 

l’HBPM plutôt que la warfarine. 

Tableau 18: Recommandations pour la thromboprophylaxie chez les femmes 
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         La maladie  thromboembolique veineuse  est une affection médicale grave qui  

peut entraîner une morbidité et une mortalité sévères, ce qui en fait un problème  

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

l'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 à la grossesse, tels que l'âge maternel avancé, l'obésité, les grossesses  

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

         Le diagnostic de maladie thromboembolique veineuse (MTEV)  

pendant la grossesse est difficile:  

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

grossesse pour l’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 l’issue  

potentiellement fatale d’un diagnostic manqué justifie l’utilisation de l’un de ces  
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examens malgré l’irradiation fœtale 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 fœtus 

en développement. Le choix principal d'anticoagulant pendant la grossesse est 

l'héparine de bas poids moléculaire (HBPM), qui doit être 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 être 

associés à une morbidité et une mortalité fœtales significatives et doivent être 

envisagés dans des circonstances spéciales, telles que l'échec des autres 

traitements, une EP massive ou sous-massive, ou une TVP aiguë menaçant le 

membre. Globalement, la prise de décision devrait être guidée par les 

recommandations des lignes directrices, une évaluation minutieuse des bénéfices et 

des risques pour la mère et le fœtus 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 l’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 , l’obésité ; les ATCDS 

personnels ou familiaux de thrombose, la parité , l'âge maternel ainsi que les 

manœuvres 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 à 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  II Fès 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, 

l’âge les antécédents ; le motif d’hospitalisation , le diagnostic positif ,le diagnostic 

étiologique , le traitement administré et l’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’âge 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 âgées de 

moins de 30 ans. 

         La MTEV est survenue préférentiellement en post-partum chez 66,6% des 

patientes, et au troisième 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 siège 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 . 



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

Mme. Chaimae Tassouli  138 

         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 à base d’anticoagulant (héparine et Anti-vitamine 

(K), la durée était variable au cas par cas, l’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'intérêt pour 

diverses spécialités médicales. La période gravido-puerpérale est particulièrement à 

risque pour cette pathologie en raison de la prévalence élevée des facteurs de risque 

au cours de cette période. Grâce 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 II 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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صخلملا   

ةمدقملا   

 نم ةدحاو يلاوح ىلع رثؤت يھف ةیموملأا تایفولاو ةضارملل ةیسیئرلا بابسلأا نم لمحلا ءانثأ ةیدیرولا  ةیرثختلا ضارملأا دعت ـ

لمح ةلاح 1000 لك  

 خیراتلا ،ةنمسلا ،لمحلا ءانثأ ةیجولویسفلا تاریغتلا كلذ يف امب ،ضارملأا هذھ ثودح نم دیزت دق رطخ لماوع ةدع دجوت

يصخشلا -  اذإ ةصاخ ةیرصیقلا تایلمعو محرلا لخاد تاروانملا ىلإ ةفاضلإاب ،يموملأا رمعلا ،تادلاولا ددعت ،رثختلل يلئاعلا وأ 

ةئراط تناك  

 ؛لمحلا ءانثأ قیمعلا يدیرولا رثختلل )بابسلأا ةصاخو ،ةیریرسلا لبق ام ،ةیریرسلا( صئاصخلا ةسارد :يھ انتسارد فادھأ

ةلواحم -  ةیجلاع ةطخ عضو ،ارًیخأو ؛ھتافعاضمو لمحلا ةلاح يف رثختلل يصیخشت جھنم حارتقا ؛ةیسیئرلا رطخلا لماوع دیدحت 

.يلحملا انقایس يف ةبسانم  

قرُُطلاو داوملا   

 يف 1 دیلوتلا و ءاسنلا ضارمأ مسق يف يداعتسا لكشب لمحلا ءانثأ يدیرولا يرثختلا ضرملا نم ةلاح 27 ةعجارم تمت-

 ىلإ 2019 ریانی نم ،تاونس 5 ىدم ىلع يلخادلا بطلاو باصعلأا مسق عم نواعتلاب سافب يناثلا نسحلا  يعماجلا ىفشتسملا

.2023 ربمسید  

 ،يباجیلإا صیخشتلا ،ىفشتسملا ىلإ لوخدلا ببس ،يبطلا خیراتلا ،رمعلا ،راركتلا :ةضیرم لكل ةیلاتلا تاریغتملا ةسارد مت-

.روطتلاو ،مدقملا جلاعلا ،يببسلا صیخشتلا  

لیلحتلاو جئاتنلا   

 ،يوئرلا مامصنلاا نم ةدحاو ةلاح ،ةیلفسلا فارطلأا يف ةقیمعلا ةدرولأا رثخت نم ةلاح 19 نع غلابلإا مت ،ةساردلا ةرتف للاخ-

.ضیبملا ةدرولأا رثخت نم تلااح 4و ،ةیغامدلا ةدرولأا باھتلا نم تلااح 3  

امًاع 30 نم لقأ ىضرملا نم %51 تناك ،انتسارد يف .]46-19 :قاطنلا[ ةنس 30.4 صیخشتلا دنع رمعلا طسوتم ناك-  
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 نم ثلاثلا ثلثلا يفو ،ىضرملا نم %66.6 يف ةدلاولا دعب ام ةرتف يف   صاخ لكشب ةیدیرولا  ةیرثختلا ضارملأا تثدح-

 نم %14.8 تناك امنیب ،تلااحلا نم %70.3 يف ةیلفسلا فارطلأا ىلع يساسأ لكشب رصتقی رثختلا ناكو .%55 يف لمحلا

.ةیغامدلا ةدرولأا باھتلا نم %11و ،يوئرلا مامصنلاا نم %3.7و ،يضیبملا دیرولا رثخت نم نوناعی ىضرملا  

 روعش عم ةیلفسلا فارطلأا يف ملأ ،)%62.9( ةیلفسلا فارطلأا مجح ةدایز :رثختلا عقوم بسح ةیریرسلا ضارعلأا تتوافت-

 عم ردصلا يف ملأ ،)%0.03( ىرسیلا رھظلا لفسأ يف ملاآ ،)%11.1( ىمحب ةبوحصم ةینطب ةیضوح ملاآ ،)%7.4( لقثلاب

 يف ةیغامدلا ةدرولأا رثختب ةباصم ةدحاو ةضیرم لاخدإ مت امنیب ،)%7.4( عرص تابون ،)%0.03( سفنتلا يف قیضب روعش

  .ةمجمجلا لخاد طغضلا عافترا ضارعأب ةقوبسم يعولا بارطضا ةلاح

 نكاملأل ةغبص عم و ،ةیلفسلا فارطلأا يف ةقیمعلا ةدرولأا رثختل رلبود ةیتوصلا قوف ةعشلأا مادختساب ضرملا صیخشت مت-

 يف ةلیوط تارتفل ةحارلا ،ضاھجإ خیرات ، ةیرثختلا ضارملأل يصخش خیرات :ةیلاتلا رطخلا لماوع ىلع روثعلا مت ىرخلأا

.تادلاولا ددعتو ، لمحلا عناوم مادختسا ،شارفلا  

 ببسب ىضرم 3 يف تارابتخلاا ءارجإ متو ،ىضرملا عیمجل ينیتور لكشب )بستكملاو يقلخلا رثختلا( مدلا رثخت لیلحت بلط مت-

.دراوملا صقن   

.اًیباجیإ نوكی ام ةداع روطتلا ناكو ،ىرخلأ ةلاح نم فلتخت جلاعلا ةدم تناك .رثختلا تاداضم ىلع دمتعی يبطلا جلاعلا ناك-  

.ةیبطلا تایبدلأا عم قفتت انجئاتن نأ نیبت دقو ،ةیعجرملا ثاحبلأا نم دیدعلا ءارجإ مت ،لاًامجإ-  

ةمتاخلا  

 هذھل لٍاع رطخ تاذ ةرتف يھ ةدلاولاو لمحلا ةرتف .ةیبط تاصصخت ةدعل مامتھا لاجم ةیدیرولا  ةیرثختلا ضارملأا دعت-

 امم ،ةلاحلا هذھ صیخشت لھسلأا نم حبصأ ،ریوصتلا تاینقت يف مدقتلا لضفبو .اھللاخ رطخلا لماوع راشتنا ببسب ضارملأا

 جلاعلا ءدب لبق  اًیرورض ارًمأ ،اًبستكم وأ اًیقلخ ناك ءاوس ،رثختلا صحف ربتعی .ةقدب اھراشتنا ىدمو اھعقوم دیدحتب حمسی

.جلاعلا ءدبو صیخشتلا ةعرس ىلع ریبك لكشب ضرملا تاروطت دمتعت .جلاعلا يف ةیوازلا رجح دعت يتلا ،رثختلا تاداضمب  
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Fiche d’exploitation                      
    -Identité : 

         Nom :………………… IP :……………………….. 

         Date d’admission :…………………………….. 

         Age :……………………………………………….. 

       
   -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 

 
   - Age de la grossesse :…………………………………….. 

® Premier trimestre : oui non 

® Deuxième trimestre : oui non 

® Troisième trimestre : oui non 

® Post-partum : oui non 

     -Antécédents : 
Ø Personnels : 
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�Médicaux : 
 

® TVP : oui non 

® Embolie pulmonaire : oui non 

® HTA : oui non 

® Cardiopathie,  Varices : oui non 

® Diabète : oui non 

® TBK : oui non  

® 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 système LED, RCH, sd APL, Behçet : oui non  

�Chirurgicaux :………………………….. 

�Gynéco-obstétricaux : 

® Contraception orale : oui non 

® Gestité-parité : EV :      FC : 

® Incidents  pathologiques pendant les grossesses précédentes : oui non    

® Mode d’accouchement: VH/VB 

® Pré-éclampsie : oui non 

Ø Familiaux :  

® Thrombophilie connue : oui non 

® Phlébite, thrombose ou embolie : oui non  
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- Examen clinique :  
® État de conscience......TA : …… T° : …… FR : …… FC :…… SaO2 :…OMI  
® Signes de phlébite superficielle : - Cordon linéaire douloureux et chaud  

                                                    - Durcissement des veines 
 
                                                    - Jambe augmentée de volume 

® Signes de phlébite profonde : - Douleurs des mollets. 
                                                              - Signe de Homans. 
                                                              -  Augmentation du volume . 
                                                              - Diminution du ballottement du mollet. 

® Sensibilité abdominale  
® Examen neurologique  

-Examens complémentaires :  
��Bilan radiologique: 

® Echo-doppler: 
      Visualisation du thrombus: oui non 
       Localisation:……………………………… 

® Radio thorax……………………………. 
® TDM thoracique………………………… 
® TDM cérébrale …………………………………………………. 
® ETT…………………………………………………… 
® ECG: S1Q3 / Axe cœur 

��Bilans biologiques: 
® TCA: 
Iso: oui non -allongé: oui non 
® Ddimères : 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 III    
Elévation significative de 
l’homocystéine Plasmatique 
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 -Traitement: 

�Héparine: 

® HNF oui non 

® HBPM oui non 

�AVK :……………. ; 

�Bas de contention :………………………… 

-Évolution : 

�A court terme : 

® Favorable :…………………….. 

® Embolie pulmonaire :……. 

® Récidive :……………………….. 

® Décès :………………………………… 

�A long terme :………………….. 
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مُسََق طارَقُْبَأ    
 

ّ>Gطِّلا ةَِنهْلمِا فيِ اوًضْعُ ليِوَُ>ق اَيهفِ 7م4َ5ِ4ی تيِّلا ةِظَحْ+ل(ا هِذِهَ فيِ ِGHةِـــــ+ـ JKدُ+هعََت Oََِةً+ینلا  
ةِ+ینِاسَْ`لإِا ةِمَدِْ\لِ تيِاHَحَ سَرِّكJVَ نTKبِ : 

• Jٔن JKdَِْمَتر JKَو تيِذَتِاسJKOَِْمْهَُل فَتر jِا لِیم4َِلجnِّي pَسq  .هَُنو7قحِتَْ

• JKن JVَاَ~ فيِشرََوَ ييرِضمَِ نْمٍِ عزِاوَبِ تيَِنهْمِ سَرِامOًِا فيِدَهَ ضيِیرِمَ ةَ+صحِ لا�Kلْ+و. 

• JKْلاَ ن JVْا شيَِف�Kَْا ةَدَوهُعَْلما رَاسر
�

 .+ليَ

• JKْن JVdَلٍئِاسَوَ نْمِ +يَّ� امَ كلُِِّ� ظَفِا Oََنلا دِیلِاقَ+تلاو فَِ+شرلا لى+�ِH�َِ ِةَِنهْمِل 
 .بطِّلا

• JKْن JKْا رَِ�اسَ برَِتَع�Kِا ءِا�بط�
 .ليِ ةًوَخْ

• JKْن JKُنِودُبِ يَاضَرْمَ وَنحَْ بيِجِاوَبِ مَوق JKِّنيِیدِ رٍابَتِعْا ي JKنيِطَوَ و JKقيِرْعِ و JKو 
qس  .يعِام5َِجْا وJK سيِایَِ

• JKْن JVdَمٍزْحَ كلُِِّ� ظَفِا Oََا لىdَِْشَْ` ذُْ£مُ ةِ+ینِاسَْ`لإِا ةِایََلحا مِاترTKِاَته. 

• JKْلاَ ن JKسq ّ>Gطِّلا تيِامَوُلعْمَ لَمِعْتَْ ِGHقلاَ امَهْمَ ناسَُ`لإِا قِوقُبحُِ ضرٌَُت ةٍقَیرِطَبِ ةِـــــ+ـHَُْت 
 .دٍیدِتهَْ نْمِ

.¬j امًسٍقْمُوَ يرای5َِخْا لِمِكاَ نْعَ دُ+هعََتJK اذَهَ كلُِِّ�  

.دیِهشَ لُوقُ-, امَ لىََ) ُ%$اوَ  


