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INTRODUCTION
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La survenue de phlébite lors de la grossesse ou dans la période du post-partum constitue
une situation rare mais grave, vu le risque d’embolie pulmonaire qui représente une cause
importante de mortalité maternelle, ainsi que le risque du syndrome post

phlébitique qui met en jeu le pronostic fonctionnel du membre (1,2).

Le diagnostic de cette pathologie| est devend facile grace a I’échographie doppler qui est

un examen facile et non invasif.
Le but de notre travail est :

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

Définir les différents facteurs de risque.

Comprendre la physiopathologie.

Identifier les différentes formes cliniques.

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

réduire la mortalité maternelle.
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|- Recrutement des Malades :

Sur une période de 5 ans et 2 mois, s’étendant de février 2003 a avril 2008, tous les cas
de phlébite du membre inférieur ont été recrutés et pris en charge au service de Gynécologie
obstétrique A et au service de la réanimation gynécologique et Obstétricale du CHU MOHAMED

VI a MARRAKECH.

II- Méthodologie du travail :

Notre travail est une étude rétrospective. Différents parametres ont été exploités a partir
des dossiers médicaux des services de Gynécologie obstétrique A et de la réanimation
gynécologique et Obstétricale du CHU MOHAMED VI a MARRAKECH.

Une fiche d’exploitation préétablie réalisée a cet effet a permis le recueil des données

épidémiologiques, cliniques, para cliniques, thérapeutiques et évolutives.

llI-Eléments du diagnostic:

1- Interrogatoire :

L’interrogatoire a permis un recueil anamnestique des données permettant I'orientation
diagnostique vers une phlébite.

Les éléments suivants ont été mentionnés :

- Les antécédents, la date de survenue, le mode d’accouchement, la topographie.

- La présence de signes fonctionnels notamment la douleur, la pesanteur, la paresthésie.
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2- Examen clinique :

L’examen local complété par un examen général a visé I'appréciation de L’état de
conscience, la motricité, la sensibilité, la présence du signe de Homans, ainsi que I’examen

cardiovasculaire et pleuro pulmonaire.

3- Examens para cliniques :

L’échographie-doppler des veines des membres inférieurs qui a montré la thrombose et a

précisé son siége.

IV. Traitement :

Une fois le diagnostic retenu, un traitement anticoagulant a base d’héparine par voie
intraveineuse est démarré avec un relais par I'antivitamine K (sintrom®). Une surveillance
réguliére du TP, TCA et 'INR a été instaurée ;

Mise en place de contentions veineuses chez certaines patientes.

V. Evolution :

Le suivi médical a visé :

- Un examen clinique lors de chaque consultation de controle a la recherche de
complications.

- Des controles biologiques ont été réalisés pour évaluer I'efficacité du traitement recu

et aussi pour éviter une éventuelle récidive.
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I- Données épidémiologiques :

1- Fréquence :

30 cas de phlébite ont été pris en charge dans le service de Gynécologie Obstétrique A et
le service de Réanimation gynécologique et obstétricale du CHU MOHAMED VI de MARRAKECH

durant une période de 5ans et 2 mois (de Février 2003 a Avril 2008).

2- Répartition selon I’'age :

L’age moyen de nos patientes était de 27,5 ans avec des extrémes allant de 19 ans a 48

ans, le tableau suivant nous donne une idée sur I’dge des patientes :

Tableau 1 : Répartition des phlébites selon I’dge des patientes.

Tranche d’age Nb de cas % des patientes
< 35 27 90%
> 35 3 10 %
10%

O Inf a 35 ans
B Plus de 35 ans

90%

Figure 1 : Répartition des phlébites selon I’dge des patientes.

3- Répartition selon la parité :

Pour ce qui concerne la parité : 13 patientes ont été primipares, soit 43,33 %

6 patientes ont été secondipares , soit 20 %
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11 patientes ont été multipares, soit 36,66 %.

36,660
43,33%

O Primipares
B Secondipares
O Multipares

20%

Figure 2 : Répartition des phlébites selon la parité.

4- Répartition selon les antécédents et autres facteurs de risque :

20 patientes soit 66,66 % n’avaient pas d’antécédents ni personnels ni familiaux, les 10
patientes restantes soit 33,33 % avaient des antécédents ou des facteurs de risque différents :
4 cas : Fausse couche
3 cas : Immobilisation prolongée
2 cas : Cardiopathie

1 cas : Varices.

13,33%

10% O Fausse couche

B Immobilisation prolongée
O Cardiopathie

O Varices

W Sans ATCD

3,33%

Figure 3 : Répartition des phlébites selon les antécédents et autres facteurs de risque.
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5- Répartition selon le temps de survenue : Prépartum / Postpartum

10 thrombophlébites sur 30 se sont manifestées pendant la grossesse, soit 33,33%,

tandis que 20 thrombophlébites se sont manifestées apres I’accouchement, soit 66,66 %.

O Post partum

H Pré partum

66,66%

Figure 4 : Répartition des phlébites selon le temps de survenue Prépartum / Postpartum.

6- Répartition selon les trimestres

Parmi les 10 thrombophlébites qui se sont manifestées pendant la grossesse, huit cas se sont
survenues pendant le troisieme trimestre (plus de 28 SA), soit 80 %, deux cas pendant le
deuxieme trimestre (allant de 14 SA a 28 SA), soit 20 %, et aucune manifestation au cours du

premier trimestre (moins de 14 SA).
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80% -
70% 1
60% 1
50% 1
40% 1
30% 1
20% -
10% 1

0% -

ler trim. 2e trim. 3e trim.

Figure 5 : Répartition des phlébites selon les trimestres.

7- Répartition selon le Mode d’accouchement :

Pour les 20 thrombophlébites qui se sont manifestés apres I’accouchement, 17 patientes
ont accouché par vois basse, soit 85 %, et 3 patientes ont accouché par césarienne en urgence,

soit 15 %.

15%

OVoie basse

B Césarienne

85%

Figure 6 : Répartition des phlébites selon le mode d’accouchement.
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8 - Répartition selon le post—-partum précoce (PPP) / le post- partum tardif (PPT):

Le post-partum précoce est défini par la durée d’hospitalisation de la femme apres

I’accouchement.
PPP: < 4)
PPT: > 4
Le tableau et le graphique suivants montrent la répartition selon le post-partum précoce

(PPP) / le post-partum tardif (PPT) des cas de phlébites étudiées chez nos patientes :

Tableau 2 : Répartition des phlébites selon le post-partum précoce / le post-partum tardif.

Type du post-partum Nb de cas % des patientes
PPP 3 15%
PPT 17 85 %

15%

B PPP

B PPT

85%

Figure 7 : Répartition des phlébites selon le post-partum précoce / le post-partum tardif.

9- Répartition selon la Topographie :

Le membre gauche était atteint dans 20 cas, soit 66,66%
Le membre droit était atteint dans 9 cas, soit 30%

1 seul cas de thrombophlébite bilatérale, soit 3,33%.
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3,33%

O Mbr Dt
B Mbr Gh

O Atteinte bilatérale

Figure 8 : Répartition selon la topographie de la phlébite.

Il. Données cliniques :

1- Délai de consultation :

Il est défini par le délai écoulé entre le premier signe clinique et le diagnostic. Nos

malades ont consulté dans un délai compris entre 3et 15 jours.

Tableau 3 : Délai de consultation.

Délai de consultation Nombre de cas %

< Sjours 18 60
5-10 jours 6 20
10-15jours 3 10
>15jours 3 10
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60-

50

40

O Nbr de cas
W Pourcentage %

30

20

inf & 5j 5-10j 10-15j plus de 15j

Figure 9 : Délai de consultation.

2- Motif de consultation :

Les symptomes cliniques dont les patientes se plaignaient sont : la pesanteur, la douleur, les
crampes, la paresthésie, ils y’avaient 3 patientes qui se plaignaient d’impotence fonctionnelle

du membre inférieur.

3- Signes cliniques :

Les signes cliniques de phlébite (cedéme inflammatoire, diminution du ballottement
musculaire) étaient Présents chez 30 patientes, le signe de Homans était présent chez 24

patientes, soit 80%, la fievre était présente dans 2 cas seulement.

lll. Données para clinigues :

Sur le plan diagnostic, la clinique était évocatrice chez 24 patientes, et peu évocatrice

chez 6 patientes, quant a la biologie, elle n’a pas apporté d’éléments importants au diagnostic.
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C'est en fait I'imagerie qui a permis de faire un diagnostic précis; en particulier
I’échographie couplée au Doppler qui a confirmé le diagnostic des thrombophlébites du membre
inférieur.

L’écho doppler a été fait chez toutes les patientes ou il a montré la thrombose veineuse.

IV- Traitement :

Le traitement a toujours été médical a base d’Héparine par voie intraveineuse, dose
adapté au controle biologique du TCA et de I’Héparinémie, puis le relais est pris par les
Antivitamines K (Sintrom?®), le contrdle est régulier et se fait par le TP ainsi que I'INR.

Les bas de contention ont été utilisés chez cinq patientes seulement .

V- Evolution :

L’évolution sous traitement anticoagulant était favorable dans tous les cas, pas
d’aggravation ni de déces.

Les patientes sont sorties avec un traitement anticoagulant oral (AVK) a poursuivre

Pendant une durée de 3 a 6 mois avec autorisation d’allaitement materne, vitamine K

pour les bébés et conseils Contraceptifs.
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| - Epidémiologie :

1- L’incidence :

L’incidence de la maladie thromboembolique veineuse (MTEV) de la grossesse et du post-
partum est rare mais grave, tant pour la mere que pour le feetus (1, 2,3).
Elle est estimée durant la grossesse a environ 1 événement pour 1000 grossesses
(1,4,5,6,7, 8,9, 10), elle est difficile a formuler car le diagnostic des embolies pulmonaires au
cours de la grossesse, et plus encore des thromboses veineuses profondes (TVP ) est loin d’étre

toujours porté avec certitude (11).

Malgré cela, la maladie thromboembolique (MTE) est, au cours de la grossesse, une des
principales causes de mortalité et de morbidité maternelles dans les pays développés (12) ;
Le risque de TVP de la femme enceinte ou de I"accouchée est 5 a 6 fois plus élevé que

celui d’'une femme du méme age ne prenant pas d’oestro-progestatifs (8,12).

Les complications thromboemboliques survenant pendant la grossesse et le post-partum
restent la cause principale de morbidité et mortalité maternelle (13,14, 4, 15,16) ; en effet, la
phlébite non traitée se complique d’embolie pulmonaire chez 24 % des femmes enceintes et va
étre associée a une mortalité maternelle d’environ 15 % si elle n’est pas traitée (17). En plus, en
1997-1999, I’EP était la premiere cause de mort maternelle directe en Grande-Bretagne (18). En
France, on a relevé dans la période 1995-1997 un taux de 10,5 décés maternels par an pour
100 000 naissances vivantes ; 25 % sont dus a une embolie pulmonaire (2, 12).

Par ailleurs ; les séquelles de TVP chez les patientes jeunes ont des conséquences

médicales et sociales non négligeables (8).

Notre étude a colligé 30 patientes qui ont présenté une thrombophlébite du membre
inférieur sur une période de 5 ans de I’ensemble des admissions du service de Gynécologie

obstétrique A et du service de la réanimation gynécologique et obstétricale.
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Ce nombre restreint de nos malades ne reflete pas I'incidence dans notre milieu car bon
nombre de patientes qui présentent une phlébite a distance de I’accouchement, sont prises en

charge par d’autres services dont le service de cardiologie ou de médecine interne.

2- Répartition selon I’'age

Dans la littérature on trouve que le risque de thrombose veineuse profonde est multiplié
par 2 et celui d’embolie pulmonaire par 3 si la femme a plus de 35 ans (8, 19).
Dans notre étude, I’age moyen de nos patientes était de 27,5 ans avec des extrémes

allant de 19 ans a 48 ans, le tableau suivant nous donne une idée sur I’age des patientes :

Tableau 4 : Répartition des phlébites selon I’dge_des patientes.

Tranche d’age Nb de cas % des patientes
< 35 27 90%
> 35 3 10 %

3- Répartition selon le survenue en Prépartum / Postpartum et selon les

trimestres :

Une méta-analyse regroupant 16 études publiées entre 1966 et 1988 étudiant le risque
thromboembolique pendant la grossesse et le post-partum a montré que 66 % des accidents
thromboemboliques surviennent pendant la grossesse et 34 % pendant le post-partum (6). Parmi
les accidents thromboemboliques au cours de la grossesse, 22 % ont lieu au cours du ler

trimestre, 34 % au cours du 2e trimestre et 44 % au cours du 3e trimestre (12).

L’incidence de la MTEV semble globalement plus élevée en pré-partum (2/3 vs 1/3 en
post-partum) (20 ,21) bien que cela soit controversé (22,23). Les (TVP) surviennent plutot en
pré-partum alors que la période du post-partum est plutét associée a la survenue d’embolie

pulmonaire (EP) (20, 11).
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Dans notre étude, plus de 10 thrombophlébites sur 30 se sont manifestées pendant la
grossesse, soit 33,33%, et 20 thrombophlébites se sont manifestées aprés I’'accouchement, soit

66,66 %, aucune manifestation d’embolie pulmonaire n’a été notée.

Parmi les 10 thrombophlébites sur 30 qui se sont manifestées pendant la grossesse, huit
cas sont survenues pendant le troisieme trimestre (plus de 28 SA), soit 80 %, deux cas pendant le
deuxiéme trimestre (allant de 14 SA a 28 SA), soit 20 %, et aucune manifestation au cours du

premier trimestre (moins de 14 SA).

4- Répartition selon la topographie :

Les thromboses veineuses profondes des membres inférieurs surviennent environ six a
sept fois plus souvent a gauche qu’a droite (24,20, 25,11) .Pour certains, cela est du fait de la
compression de la veine iliaque gauche par l'artere iliaque et par l'utérus gravide (26, 25, 7);

Pour d’autres la cause réelle est inconnue (25 ,27).

Dans notre étude, il y’avait une prédominance de I'atteinte du membre inférieur gauche
,ce dernier était atteint dans 20 cas, soit 66,66 % ;par contre le membre droit était atteint dans

9 cas, soit 30 % .

Il - Rappel anatomique : 28)

Le réseau veineux des membres inférieurs est formé de deux entités distinctes entre
lesquelles existent des communications.
e Le réseau veineux superficiel est situé sous la peau, au-dessus des muscles (sus-
aponévrotique). Sa fonction est le drainage de la peau et des tissus sous cette derniére
(sous-cutanés). Il est souvent directement visible. L'augmentation anormale du calibre

des veines de ce réseau forme les varices.
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e Le réseau veineux profond draine les muscles et les tissus profonds. Il est dit sous-
aponévrotique car situé derriere la membrane fibreuse séparant les muscles de la
peau (aponévrose).

Les communications entre ces deux réseaux se font par des veines dites perforantes qui,
en conditions normales, ne permettent des échanges que dans le sens réseau superficiel vers le

réseau profond.

1- Le réseau veineux profond :

Il est constitué par les veines satellites des artéres aux membres inférieurs. Ces veines
prennent le nom de l'artére correspondante. Elles sont, en regle générale, au nombre de deux
par artere en dessous du genou et unique au dessus. Elles sont le plus souvent trés proches des
0s.

e Au niveau de la jambe (niveau sural) :

0 Veines tibiales antérieures dans la partie antéro-externe du mollet ;

o Veines tibiales postérieures dans la partie postérieure du mollet ;

0 Veines péronieres dans la loge postérieure

o Veines musculaires, comprenant les veines jumelles et soléaires, situées respectivement

au sein des muscles jumeaux et soléaire (dont I'ensemble forme le triceps sural).
La réunion des veines tibiales postérieures et péroniéres forme le tronc tibio-péronier qui
s'unit aux veines tibiales antérieures pour donner naissance a la veine poplitée qui peut étre

dédoublée dans un tiers des cas. Les veines jumelles se jettent dans la veine poplitée au niveau

du creux poplité.
La veine poplitée est satellite de I'artére poplitée. Elle chemine dans le creux poplité a la
face de flexion du genou entre I'artére poplitée en dedans et le nerf tibial en dehors.

La veine poplitée devient la veine fémorale en passant sous le canal des adducteurs.
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e Au niveau de la cuisse :

o La veine fémorale superficielle, principale veine collectrice, pouvant étre dédoublée

o La veine fémorale profonde, veine collectrice accessoire

o La veine fémorale commune issue de la réunion de la fémorale superficielle et de la
profonde au niveau du ligament inguinal, situé au pli de l'aine. Elle recoit la veine

saphéne interne, un peu au-dessus, au niveau du triangle de Scarpa. Son trajet est

parallele a celui de I'artére fémorale et située en dedans de cette derniere.

e Au-dessus du pli de I'aine :

o La veine fémorale commune devient veine iliague externe puis veine iliague primitive

suite a sa réunion avec la veine iliague interne. La réunion des deux veines iliaques

primitives au niveau de la cinquiéme vertébre lombaire donnant naissance a la veine

cave inférieure.

2- Le réseau veineux superficiel :

Les deux veines principales de ce réseau sont les veines saphéne interne (ou grande
saphene) et saphéne externe (ou petite saphéne).

e La veine sapheéene interne nait en regard de la malléole interne et chemine plus ou

moins verticalement le long de la face interne du membre inférieur. Au niveau du

triangle de Scarpa, elle traverse une aponévrose, le fascia cribiformis, pour s'unir a la

veine fémorale commune en formant une crosse. A ce niveau existe une valvule, dite
ostiale car située a son origine, empéchant le sang veineux de la veine fémorale
commune de refluer dans la saphéne interne. La veine saphéne interne recoit tout au
long de son trajet de nombreuses veines collatérales superficielles.

e La veine saphéne externe nait au niveau de la malléole externe puis chemine a la face

postérieure de la jambe pour s'aboucher par une crosse dans la veine poplitée.
Cependant son anatomie est trés inconstante et sa terminaison variable (saphéne

interne, fémorale profonde, fémorale superficielle).
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e Par ailleurs, il peut exister une veine saphéne accessoire ou veine de Giacomini reliant

la veine saphéne interne et la veine saphéne externe.

V. cave inférieure

V. iliaque commune

V. iliague externe

V. fémorale

V. saphene interne

V. poplitée

V. tibiale antérieure

V. tibiale postérieure

V. péroniére

V. perforante

V. saphene externe

Figure 10 : Veines des membres inférieurs (28).
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La grande Saphéne La petite Saphéne

Figure 11 : Trajet des veines saphénes (28).

lll - Physiologie :

1- L'hémostase : (29)

L'hémostase comprend classiquement plusieurs étapes qui sont étroitement intriquées :
e I'hémostase primaire comportant deux temps : un temps vasculaire et un temps
plaquettaire
¢ la coagulation plasmatique aboutissant a la formation d'un caillot de fibrine insoluble

e la fibrinolyse qui permet la dissolution du caillot de fibrine lorsque la plaie est cicatrisée.

1-1 Hémostase primaire (figure 12) :

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 fibrinogéne.
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a- La vasoconstriction réflexe

Du vaisseau lésé est un élément de défense important mais trés court, surtout efficace
pour les vaisseaux de petit calibre. Elle constitue le temps vasculaire et facilite I'adhésion des

plaquettes au collagéne du sous-endothélium.

b- L'adhésion des plaquettes

Au sous-endothélium s'effectue par l'intermédiaire du facteur Willebrand, fixé sur son

récepteur membranaire : la protéine GPIb.

¢ La sécrétion plaquettaire

Les plaquettes activées changent de forme, se contractent et, par un mécanisme actif,
expulsent les granules contenant des éléments ayant une action agrégante : ADP, adrénaline,

noradrénaline.

d- L'agrégation plaquettaire
Elle s'effectue en présence de calcium et sous l'influence des éléments sécrétés par les
plaquettes lors de I'étape précédente. Les plaquettes s'agrégent entre elles par l'intermédiaire
des molécules de fibrinogéne qui se fixent sur un récepteur de la membrane plaquettaire la
GPllIbllla. Cette étape devient rapidement irréversible sous I'action de la thrombine, générée par

la coagulation plasmatique, elle-méme déclenchée trés rapidement apres la Iésion du vaisseau.

e- La formation du clou plaquettaire

Les plaquettes agrégées meurent tres rapidement, leurs membranes fusionnent et les
cellules sont lysées, libérant les éléments du cytoplasme. L'amas formé par ces plaquettes
fusionnées est appelé le clou plaquettaire ou clou hémostatique ou encore thrombus blanc.

L'hémostase primaire peut étre explorée globalement par le temps de saignement (TS).
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PLAIE VASCULAIRE

:

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

Adhésion des plaquettes Activation du XII

+

Sécrétion plaquettaire Voie endogéne Voie exogéne
ADP adrénaline \ /
Agrégation plaquettaire Thrombine
réversible -
-
-«
Agrégation plaquettaire

irréversible

Figure 12 : Schéma de I’hémostase primaire et liens avec la coagulation.

1-2 Coaqulation (figure 13) :

La coagulation intervient pour consolider le clou plaquettaire obtenu a la fin de
I'némostase primaire, ce dernier étant insuffisant pour assurer une hémostase complete. L'étape
finale de la coagulation est la transformation de fibrinogéne en fibrine, sous l'action de la
thrombine.

On distingue classiquement deux voies permettant d'aboutir a cette formation de
thrombine: la voie endogéne ou intrinseque et la voie exogéne ou extrinseque, toutes deux
aboutissant a l'activation du facteur X. Une voie commune aboutit ensuite a la formation de
thrombine.

Les facteurs de la coagulation sont indiqués en chiffres romains, accompagnés d'un "a"

lorsqu'ils sont activés
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a- La voie exogéne :

Elle fait intervenir le facteur tissulaire, le facteur VIl et le facteur X.

e Mécanisme :

Le facteur tissulaire (FT) s'associe au facteur VII pour former un complexe [FT-FVII] qui
active rapidement le facteur X.

La voie exogéne peut étre explorée globalement par le temps de Quick (TQ) ou taux de

prothrombine (TP).

b- La voie endogéne :

Elle fait intervenir de trés nombreux facteurs :

- facteur Xl ; facteur Xll ; facteur IX ; facteur VI ; les phospholipides de la membrane
plaguettaire, facteur 3 plaquettaire (F3P) ; le calcium (Ca++).

La voie endogéne peut étre explorée globalement par le temps de céphaline kaolin (TCK)

ou temps de céphaline activé (TCA).

c- Voie commune :

e Formation de thrombine

Les voies exogéne et endogene meénent toutes deux a l'activation du facteur X.

Le facteur Xa active le facteur V et va former un complexe avec le facteur Va, en présence
de calcium et des phospholipides de la membrane plaquettaire. Ce complexe, encore appelé
"prothrombinase" active la prothrombine (facteur Il) en thrombine (facteur lla). Le facteur V est
également activé par la thrombine formée, ce qui amplifie le phénomeéne.

e Formation de fibrine

C'est la thrombine qui va transformer le fibrinogéne en fibrine, qui se polymérise.

« Stabilisation de la fibrine

La derniere étape de la coagulation, elle fait intervenir le facteur Xllla qui vient stabiliser
le caillot de fibrine en rendant insoluble le polymeére de fibrine. L'activation du facteur XllIl est

accélérée par la thrombine, ainsi que par la fibrine.
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Voie exogéne Voie endogéne
FT

XI xnaaT Xl KHPM
Ca**
Vil J—ivna K \

X

[Xa

X Ca** ﬁ Villa ¢—— VIIi

Xa

/—\Va-l—\f

Ca*

||

|
Thrombine (Ila)

v

Fibrinogéene ——Fibrine

r—)(]]ia-q— K

Fibrine insoluble

Figure 13 : Schéma de la coaqulation.

1-3 Fibrinolyse :

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

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

dissout par un mécanisme faisant intervenir d'autres facteurs. Ce mécanisme est la fibrinolyse.

e Les facteurs : - le plasminogéne, le tPA (activateur tissulaire du plasminogéne), les

facteurs de la phase contact : surtout le facteur Xlla, l'urokinase.

e Mécanisme (figure 14)

Sous l'action des activateurs (tPA, facteur Xll, urokinase), le plasminogene présent entre

les mailles du caillot, est transformé en plasmine. Cette plasmine formée va "découper” le caillot
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de fibrine en fragments qui seront ensuite éliminés dans la circulation. Ces fragments sont les

produits de dégradation de la fibrine (ou PDF).

Activateur du plasminogéne

Plasminogéne ——— > Plasmine

Fibrine —— PDF

Figure 14 : Schéma de la fibrinolyse.

1-4 Inhibiteurs :

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

e Les inhibiteurs de la coagulation :

L'antithrombine Il (ATIIl) inhibe essentiellement le facteur Xa et la thrombine. La protéine
C et la protéine S forment un complexe inhibant les facteurs Va et Vllla. La protéine C est activée
par la thrombine, aprés que celle-ci soit fixée sur son récepteur endothélial : la
thrombomoduline.

- Il existe également des inhibiteurs de la fibrinolyse, qui sont en fait des anti-activateurs

(anti tPA, anti urokinase...
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Figure 15 : Fibrinolyse et libération de PDF.

Tableau 5 : Les protéines plasmatiques de la coagulation.

Secrétion d'activateur
Tissulaire (tPA)

Caillot = réseau de fibrine

Dénomination

Lieu de synthése Demi-vie
(en heures)

Facteurs

I Fibrinogéne Foie 100-150
(11 Prothrombine Foie + vitamine K 50-120
\Y Proaccélérine Foie 12-36

Vi Proconvertine Foie + vitamine K 4-6

VIII Facteur anti-hémophilique A Foie 10-16

IX Facteur anti-hémophilique B Foie + vitamine K 24

X Facteur Stuart Foie + vitamine K 36-48
Xl Facteur Rosenthal ou PTA Foie 40-80
[ XII Facteur Hageman Foie 50-70
Xl Facteur stabilisant de la fibrine Foie 150-300
PK Prékallicréine = facteur Fletcher 35
KHPM Kininogéne de haut poids moléculaire 150
Inhibiteurs

ATII Antithrombine I Foie 50-70
PC Protéine C B Foie + vitamine K 6-8

PS Protéine S Foie + vitamine K ND

ND = non déterminé
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2- Les modifications de I’hémostase pendant la grossesse normale :

Le processus de I’hémostase est un équilibre dynamique et délicat entre le systeme de
coagulation et de fibrinolyse. Pourtant, pendant la grossesse I’équilibre total s’oriente vers une
situation d’hypercoagulabilité qui devient plus marquée autour du terme et la période immédiate
du post-partum, et retourne a la situation normale dans environ 4-6 semaines apres la

délivrance (30, 31).

2-1. Activation de la coaqulation : (30 ,12)

Elle s’effectue par une importante augmentation de la synthése de plusieurs facteurs :

* Le niveau du Fibrinogéne ( facteur | ) augmente pendant la grossesse,la quantité totale

du fibrinogéne circulant est approximativement deux fois que la situation de normale

(32,33).

* |les études des niveaux du prothrombine (facteur Il) pendant la grossesse : ont rendu
des résultats non concluantes, avec des comptes rendues des deux :
Une augmentation précoce pendant la grossesse suivie par une diminution progressive

puis retour aux niveaux normaux (34), ou sans changement (35).

* facteur V des augmentations de concentrations précocement pendant la grossesse sont

suivies par une diminution et stabilisation (34).

* Facteur VIl augmente aussi graduellement pendant la grossesse, porté a autant dix fois

les valeurs normales a la fin de la période de gestation (36).

* les niveaux des facteurs IX, X et XIl augmentent progressivement pendant la grossesse

(37, 38).

* Tandis que certains auteurs (39, 40) trouvent que les niveaux du facteur XI augmente

graduellement pendant la grossesse, pour arriver a un niveau moyen entre 60 et 70% a




Thrombophlebite du membre inférieur et grossesse

terme, autres (41) rapportent que ces niveaux du facteur XI| restent stables ou

montrent une légére augmentation.

* facteur XIlll, le facteur stabilisant la fibrine, augmente dans la période précoce de

grossesse, pour retourner aux valeurs normales au troisieme trimestre (42).

2-2 Diminution des inhibiteurs physiologiques de la coagulation: (12 ,43)

Elle est due principalement a une diminution du taux de la protéine S dées le Ter trimestre
de la grossesse.

Il est classiquement admis que le taux d’antithrombine Ill (AT) est [égérement diminué au

cours de la grossesse sans répercussion physiologique notable.

L’activité du protéine C apparait étre non affectée par la grossesse (35,44, 45, 30).

2-3 Variation de I’activité fibrinolytique : (12)

La fibrinolyse est diminuée au cours de la grossesse et du travail, mais redevient trés
rapidement normale dans le post-partum. Cette diminution d’activité est liée principalement a la
diminution de I’activateur tissulaire du plasminogéne (t-PA) et a 'augmentation des inhibiteurs
de l'activation du plasminogene (PAI-1 et PAI-2), le PAI-2 n’existant que chez la femme
enceinte.

Globalement, I'état procoagulant de la femme enceinte conduit a une augmentation de la
génération de thrombine et de fibrine avec, comme corollaire, I’augmentation de la génération
de D-dimeéres (produit de dégradation de la fibrine) dont le taux augmente progressivement au

cours de la grossesse.

Cette physiologie délicate peut rapidement conduire a un événement thromboembolique

veineux si d’autres facteurs de risque s’y ajoutent.
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3- La Thromboplhilie :

La découverte au cours des deux derniéres décennies de facteurs sanguins et
génétiques favorisant les thromboses permet de définir le concept nouveau de thrombophilie.

Le vocable thrombophilie, énoncé tout d’abord dans la littérature anglo-saxonne, a été
choisi par analogie avec I’hémophilie, maladie hémorragique génétique due a un déficit en
facteur VIl ou en facteur IX. La thrombophilie devrait donc logiquement regrouper I’ensemble
des anomalies génétiques de I’hémostase prédisposant a des thromboses veineuses récidivantes
(8).

On peut classer les thrombophilies connues en thrombophilies constitutionnelles et

acquises.

Les thrombophilies constitutionnelles sont :

e Les mutations portant sur les facteurs cibles de ces inhibiteurs naturels et empéchant

leur action : mutations Leiden du facteur V et mutation 20210A du géne de la
prothrombine.

e Les déficits constitutionnels quantitatifs ou qualitatifs en inhibiteurs naturels de la
coagulation : déficit en antithrombine, déficit en protéine C, déficit en protéine S.

e L’hyperhomocystéinémie ; Dysfibrinogénémie

Les thrombophilies acquises sont les syndromes primaires et secondaires des

antiphospholipides. La présence d'un anticorps anti-prothrombinase ou d'un

anticorps antib2 GP1 est un facteur de thrombose reconnu.

3-1Thrombophilies constitutionnelles :

e Larésistance a la protéine C activée ou facteur Leiden : (46)

La résistance a la protéine C activée s’explique dans plus de 95 % des cas par une
mutation ponctuelle du géne codant pour le facteur V (47); Cette mutation est localisée en

position 506 du géne (arginine mutée en glutamine), sur le site exact d’action de la protéine C
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activée qui ne peut donc plus exercer son activité protéolytique anticoagulante. Sa prévalence est
élevée en Europe et aux Etats-Unis puisqu’elle est comprise entre 3 et 7 % et il existe, par
ailleurs, une prédominance féminine démontrée (trois femmes pour deux hommes) (48).

Elle peut étre accidentelle ou transmise selon le mode autosomique dominant, les
malades étant hétérozygotes ou homozygotes. Elle est considérée comme étant un facteur de
risque de thrombose veineuse profonde uniquement ; les études cas témoins n’ayant pas
retrouvé d’association significative entre la mutation Leiden du facteur V, linfarctus du
myocarde et les accidents vasculaires cérébraux (49). Les individus porteurs de la mutation a
I’état hétérozygote ont un risque de thrombose veineuse profonde multiplié par 2,7 par rapport
aux individus sains non mutés, ce risque étant beaucoup plus élevé chez les patients
homozygotes ou il est multiplié par 80 (49, 50) .Par ailleurs, I'association mutation Leiden du
facteur V et contraception oestroprogestative multiplie par 34,7 le risque de thrombose veineuse

profonde (51).

e La mutation 20210A du gene de |la prothrombine

La mutation ponctuelle en position 20210 du géne de la prothrombine (Guanine
remplacée par une Adénine) a été récemment décrite comme étant un facteur de risque de
thrombose artérielle et veineuse profonde.

La physiopathogénie des thromboses associées a cette mutation n’est pas expliquée
actuellement. La seule anomalie phénotypique décrite est une augmentation de la prothrombine
plasmatique. La prévalence de la mutation 20210A du géne de la prothrombine est de 2,3 % en
population générale et sa présence multiplie par 2,8 le risque de thrombose veineuse profonde

(46, 52,53).

D’autres études (54) disent que La prévalence de ces mutations varie a travers les
différentes populations et les groupes ethniques. La mutation du facteur V de Leiden est rare
dans les populations d’Asie et d’Afrique et elle est fréquente dans les populations d’Europe (5 %

-9 % des sujets sains), avec une fréquence élevée reportée dans la région east Méditérraneainne,




Thrombophlebite du membre inférieur et grossesse

notamment Liban (14 %) (55). La fréquence de la mutation de la prothrombine varie entre 0.7 %

et 4% dans le monde et affecte 3 % des sujets sains dans notre population (56).

o Déficit en antithrombine : (AT)

L’AT est le principal inhibiteur physiologique de la coagulation. Le déficit de I'AT est le
plus thrombogene des thrombophilies constitutionnelles, mais est heureusement rare dans la
population générale. Il a d’ailleurs été I'un des premiers décrits dans les années 1960. Son action
inhibitrice est accélérée par I’héparine qui est son cofacteur. Cela explique une certaine «
résistance a I’héparine » lors du traitement d’une thrombose chez les patients présentant ce type
de déficit.

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

Le diagnostic se fait par un dosage fonctionnel de type le plus souvent chromogénique

(N > 80 %) ou par un dosage immunologique (N > 240 mg/l). Sous I'effet des
oestrogeénes et de la grossesse peut survenir une légére baisse de I’AT. Ce dernier est également

diminué par I'héparine (12).

o Déficit en protéine C :

Il est dii a des mutations du géne de cette protéine situé sur le chromosome 2. Il s’agit
exceptionnellement de forme homozygote qui entraine un tableau de purpura fulminans
néonatal.

Le dosage se fait avec un test fonctionnel (test de coagulation ou test chromogénique).
Les valeurs normales se situent au-dessus de 65 %. 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 aprés I’arrét des AVK pour doser la protéine C (12).
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o Déficit en protéine S :

Il est di a des mutations du géne de cette protéine situé sur le chromosome 3. Son
dosage se fait a I'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 aprés I'arrét des AVK pour doser la protéine S

(12).

e L’hyperhomocystéinémie : (46, 57, 58)

La mutation a I'état homozygote du géne de la MTHFR /méthylene tétrahydrofolate
réductase (substitution en position C6 77T) empéche la transformation intracellulaire
d’homocystéine en méthionine et entraine une hyperhomocystéinémie constitutionnelle. Sa
prévalence est de 5-15 % en population générale ; elle représente un facteur de risque de
thromboses veineuses et artérielles. L’hyperhomocystéinémie peut étre également acquise par

déficit nutritionnel en folates et vitamine B12.

e Dysfibrinogénémie : (12, 17)

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

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.

3-2 Thrombophilie acquise :

e Syndrome des anticorps antiphospholipides :

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

acquise, est associée en cas de grossesse a un risque important de thromboses veineuses, de
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prééclampsie et de mort feetale (59, 60, 61,62). Silver et al ont rapporté, dans une étude sur 128
femmes enceintes atteintes du syndrome d’anticorps antiphospholipides, que 34 % ont fait une

thrombose veineuse durant la grossesse (61).

La prévalence des anticorps antiphospholipides est élevée, de I'ordre de 2 a 12% dans la
population générale, mais celle du syndrome est beaucoup plus faible, de I'ordre de 0,5 a
1/1000 (19). Le risque relatif de MTEV maternelle est élevé, probablement proche de celui

associé au déficit en antithrombine et justifie une attitude thérapeutique similaire (11).

Ce syndrome se produit de facon isolée (syndrome antiphospholipides primaire) ou en
association avec des connectivites (syndrome antiphospholipides secondaire), particulierement le

lupus érythémateux systémique (64,30).

IV- Facteurs de risque :

Plusieurs facteurs de risque prédisposent les femmes enceintes a I’apparition d’une TVP.

o Age:

C’est un facteur de risque indépendant. Anderson a montré une augmentation
exponentielle du risque avec I’dge (risque relatif [RR] = 1,9 par décennie) (65 ,12) ; Le risque de
thrombose veineuse profonde est multiplié par 2 et celui d’embolie pulmonaire par 3 si la

femme a plus de 35 ans (8, 19).

e Parité :

Le role de la parité est diversement apprécié. Alors qu'elle n’intervient pas dans deux
séries ; (66 ,67 ) une autre étude a plus large échelle suggere un risque multiplié par 3 environ
pour les multipares et les grandes multipares (10) (> 3). Cet effet n’est observé que pour le
risque de MTEV au cours de grossesse et n’apparait pas en post-partum (10, 11,66), par contre
d’autres voient que la parité (3e grossesse et au-dela) multiplie par 2 le risque de MTE du post-

partum par rapport a une deuxieme grossesse (12,8, 10,66).
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Dans notre étude, il y avait une prédominance des primipares :
13 patientes ont été primipares, soit 43,33 %
6patientes ont été secondipares , soit 20 %

11 patientes ont été multipares, soit 36,66 %.

e Immobilisation et alitement prolongés :

Ils majorent la stase veineuse (12).

Un repos au lit prolongé d’au moins 3j, prescrit pour menace d'accouchement prématuré
ou rupture prématurée des membranes, majore la prévalence des événements
thromboemboliques : 3 pour 192 des patientes concernées par I'étude de Kovacevich (68), soit
16/1000. (66) mais ici encore d’autres travaux n’ont pas mis en évidence un accroissement de

I’incidence de MTEV en cours de grossesse avec immobilisation (67, 68, 69,11).

e Geste chirurgical :

Tout geste chirurgical pendant la grossesse est un facteur de risque (70, 7).

Chez des patientes sans traitement prophylactique, le risque d’embolie pulmonaire est de
I'ordre de 1 a 2 % dans les semaines qui suivent un geste chirurgical important (71, 72). Cela
laisse penser que le geste chirurgical, I'hospitalisation et d’autres facteurs de comorbidité
multiplient par environ 200 le risque d’embolie pulmonaire par rapport a une population

normale (73, 12).

e Césarienne :

La césarienne surtout en urgence, est un facteur de risque reconnu (74). Le risque lié a la
césarienne est estimé entre 2 et 5 (75,12). En effet, le type d'accouchement intervient, et le
risque thrombo-embolique de la césarienne rejoint celui de la Chirurgie Gynécologique. La
fréguence de la TVP symptomatique clinique est de 2,2 a 3 % apres césarienne, contre 0,08 a 1,2
% apres un accouchement par voie basse (76, 77, 13). Cette multiplication globale de 2 a 5 du
risque de MTEV est plus forte, comme dans toute chirurgie, si la césarienne est faite en urgence

(x 5), que si elle est programmée (x 2). Dans la série de Lindqvist (10), 41 % des thromboses du
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post-partum surviennent apres une césarienne et 76 % des embolies pulmonaires du post-
partum lui sont également liées (78).

Dans notre étude, Pour les 20 thrombophlébites qui se sont manifestés aprées
I’accouchement, 17 patientes ont accouché par vois basse, soit 85 % ; alors que 3 patientes ont

accouché par césarienne en urgence, soit 15 %.

o Antécédents personnels de MTEV :

Ils augmentent le risque de récidive avec une incidence d’événements cliniques estimés
entre 0 et 20 % (11). lls sont d’autant plus importants qu’ils sont survenus a un age jeune, sans
facteur déclenchant, et qu’ils sont répétés (8).

Dans des études rétrospectives, les patientes ayant un antécédent de thrombose veineuse
ont un risque estimé de récidive de 12 a 15 % (63). Cependant, la seule étude prospective
publiée (79) rapporte I'absence de thrombose veineuse pendant la grossesse de 60 femmes, qui
avaient des antécédents de MTEV et qui n’avaient pas bénéficié d’un traitement anticoagulant

prophylactique (7).

e Antécédents familiaux de MTEV :

Augmentent le risque dans une proportion similaire (11).

e Obésité avec indice de masse corporelle > 30 ou poids > 80 kg :

L’obésité a un role également diversement apprécié, non significatif pour certains (67),
associé pour d’autres a un OR entre 1,7 et 3,3 (80). Elle majore la stase veineuse et est retrouvée
comme facteur de risque dans les enquétes épidémiologiques anglaises sur les morts
maternelles (70). bien que discuté, ce facteur est retrouvé dans la plupart des méta-analyses
comme un facteur de risque indépendant de thrombose veineuse et d’embolie pulmonaire (81,

11).
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e Pré éclampsie :

Joue également un role imprécis (10, 23,67). Alors que I'analyse de certaines cohortes
suggere un risque accru en post-partum uniquement ou tout au long de la grossesse et du post-
partum , d’autres ne mettent pas en évidence un risque accru (11) .Pour d’autres

Elle multiplie par 3 le risque de MTEV du post-partum (78).

o Tabac:

(Au-dela de 10 cigarettes/j) favoriserait, selon certains, les MTE du post-partum et non
de I'anté-partum (8) ; Le tabagisme a été étudié dans quelques grandes séries et est associé a un
OR faiblement significatif situé entre 1,3 et 2,4 (10, 67,11).

Le rble du tabac a particulierement bien été étudié dans l'étude de Lindqvist (10). I
majore indépendamment mais faiblement, a partir de dix cigarettes par jour, le risque

thromboembolique du post partum en le multipliant par 1,4 (1,04 -1,82) (66).

e Grosses varices veineuses : (82,83)

o Antécédents de phlébite superficielle :

Dans une seule étude ils seraient associés a un OR égal a 9,4 (67 ,84).

e Groupe sanguin A :

(Ou plus généralement les groupes non O) pourraient étre associé(s) a un risque

discretement accru de MTEV (OR = 1,6-1,9 dans une étude récente) (23,11).

e Antécédent cardiaque :

Le risque de MTEV obstétricale est accru de facon importante par |'existence d’un

antécédent cardiaque (OR : 5,4) (23,11).

e Suppression de la lactation en post-partum :

Immédiat multiplie le risque de MTEV par un facteur 1,4 a 3 (22,23) et cela quel que soit
le produit utilisé (estrogéne ou non). Dans la plupart des études, I’absence de controle des

autres parametres limite la certitude (11, 22).
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e Stimulation ovarienne : (82)

Un espace souvent négligé qui est associé a des changements dans le systéme
hémostatique et fibrinolytique qui favorisent la thrombose (85) . Par conséquent, une évaluation
des risques pour TEV devrait étre effectuée chez les femmes soient traitées avec
gonadotrophines pour la stimulation ovarienne (86). Pour d’autres, la fécondation in vitro (FIV)
avec syndrome d'hyperstimulation est une situation a risque connue, mais transitoire (ler

trimestre) (8).

o Retard de croissance intra-utérin : (87, 88,89)

e Compression mécanigue de la veine iliaque gauche :

(Syndrome de Cockett), qui explique la localisation gauche de 75 % des phlébites

obstétricales (12,8).

e HTA: (12,11, 8,21)

e Maladie thrombogéne sous-jacente :

Une infection actuelle ou processus inflammatoire (syndrome néphrotique, MICI:

Maladies inflammatoires chroniques de I'intestin, infection, etc.) (8,11, 86, 85, 82).

e Manoeuvres instrumentales : (11,8)

Ex : le forceps; Ces manoeuvres sont génératrices de traumatisme, d’inflammation ou

d’infection (43 ,90).

e Déshydratation : (7 ,82)

e Hémorragie obstétricale importante :

Comme [I'avortement (82); Les phénomeénes hémorragiques et leurs conséquences
biologiques (anémie, hypercoagulabilité réactionnelle) ou thérapeutiques (emploi de transfusion

et d’ocytocine) sont souvent cités comme facteurs de risque de MTEV du postpartum (67).
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Cependant, aucune étude méme de faible niveau de preuve ne permet de confirmer cette

hypothese (11).

e Abus intraveineux de droques : (82, 35)

e Voyage de longue distance :

Est considéré comme un facteur de risque important (82).

o Hypercholestérolémie, hyperlipidémie, diabéte (90)

En fait, ces facteurs ne sont pas toujours retrouvés, et il est fréquent de constater qu’il
s’agit, le plus souvent, de jeunes femmes en bonnes santé et chez qui rien ne laisse prévoir un
tel accident: dans notre étude, La plupart des femmes étaient jeunes, ’dge moyen de nos
patientes était de 27,5 ans ; il y’avait 27 femmes dont I'age est inférieur a 35 ans avec un

pourcentage de 90 %.

Dans notre étude, 20 patientes soit 66,66 % n’avaient pas d’antécédents ni personnels ni
familiaux, les 10 patientes restantes soit 33,33% avaient des antécédents ou des facteurs de
risque différents :

(4 cas : Fausse couche, 3 cas : Immobilisation prolongée, 2 cas : Cardiopathie,

1 cas : Varices).

V - Diagnostic clinique :

Il est important de noter que 50 % des patientes présentant une pathologie
thromboembolique veineuse ne présentent aucun symptome (91). De plus, chez des patientes
symptomatiques, le diagnostic est plus difficile qu’en dehors de la grossesse.

En effet, des signes d’appel classiques tels que oedéemes, crampes ou douleurs des
mollets, douleurs thoraciques ou dyspnée sont banals au cours de la grossesse. La suspicion de
thrombose des membres inférieurs ou d’embolie pulmonaire est de ce fait moins souvent

confirmée qu’en dehors de la grossesse (5-8 versus 20-30 %) (92, 93).
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1-La thrombose veineuse profonde :

La thrombose veineuse profonde des membres inférieurs ne présente pas de spécificité
clinique lors de la grossesse. Toute douleur d’'un mollet doit faire évoquer le diagnostic de
phlébite surale. La méta-analyse de Ray et Chan a montré que dans 82,2 % des cas, la thrombose

veineuse est a gauche ou bilatérale (6,12).

Dans notre étude,il y’avait une prédominance de I'atteinte du membre inférieur gauche,ce
dernier était atteint dans 20 cas, soit 66,66 % ;alors que le membre droit était atteint dans 9 cas,

soit 30 % ;par ailleurs, il y’avait 1 seul cas de thrombophlébite bilatérale, soit 3,33 %.

On recherche un oedéme inflammatoire unilatéral gauche le plus souvent, avec
diminution du ballant musculaire, ainsi qu’un signe de Homans positif (douleur a la dorsiflexion

passive du pied sur la jambe). Au plan général, une fébricule est éventuellement associée (12).

Dans notre étude, les symptomes cliniques dont les patientes se plaignaient étaient : la
pesanteur, la douleur, les crampes, la paresthésie, ils y’avaient 3 patientes qui se plaignaient
d’impotence fonctionnelle du membre inférieur; alors que les signes cliniques de phlébite (
cedéme inflammatoire , diminution du ballant musculaire) étaient Présents chez toutes les
patientes, le signe de Homans était présent chez 24 patientes , soit 80 %, et la fievre était

présente dans 2 cas seulement.

2-La phlébite iliofémorale :

Lorsque la douleur est unilatérale et « haut située » (inguinale, rétrocrurale ou du triangle
de Scarpa), il faut suspecter une phlébite iliofémorale dont la symptomatologie est souvent
fruste, mais dont le risque emboligéne est majeur.

Cranley et al. Ont montré que tous ces signes cliniques sont tres peu spécifiques : sur
124 suspicions cliniques de thrombose veineuse profonde des membres inférieurs (TVP), 72

seulement étaient confirmées par les examens complémentaires (94). C'est dire la nécessiter,
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dans toute suspicion de phlébite au cours de la grossesse, de faire appel aux examens

complémentaires pour confirmer le diagnostic.

Figure 16 : Thrombophlébite iliofémorale profonde du membre inférieur gauche (95).

3. La thrombose veineuse superficielle :

Une thrombose veineuse superficielle des membres inférieurs est évoquée devant la
palpation d’un cordon linéaire, inflammatoire et induré, siégeant sur un trajet veineux ou
variqueux.

Cette localisation pose la question de son association avec une localisation profonde
présente jusque dans 23 % des cas (96).

Devant toute phlébite superficielle, il est donc recommandé de réaliser un échodoppler
qui objectivera la thrombose superficielle et vérifiera I'absence de thrombose profonde associée

asymptomatique.

VI - Diagnostic paraclinigue :

Méconnaitre une thrombose entraine un risque élevé de complications (embolie
pulmonaire parfois fatale, syndrome postphlébitique) et, a I'inverse, traiter a tort expose aux
risques des traitements anticoagulants.

L’état de grossesse va en outre imposer un choix réfléchi des examens complémentaires

en raison du caractére irradiant de ces derniers. La littérature rapporte un risque tératogéne et
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oncogéne en cas d’exposition a une dose supérieure a 5 rd (97) ; le Service central de
protection contre les radiations ionisantes (SCPRI) préconise une dose maximale admissible de

1,5 rd pour I'abdomen de femme enceinte (12).

* Biologie :

Le dosage plasmatique des D-dimeres présente une valeur prédictive négative élevée en
dehors de la grossesse. Une élévation de son taux plasmatique a été démontrée aux 3 trimestres
de la grossesse normale (98), rendant son utilisation difficile chez la femme enceinte. Pour
certains auteurs, un taux plasmatique inférieur a 465 ng/ml entre 16 et 26 semaines
d’aménorrhée (SA) et un taux inférieur a 640 ng/ml entre 27 et 34 SA permettraient d’exclure un
processus thrombotique (99).

Mais, en fait, on manque cruellement a ce jour d’études sérieuses intégrant la recherche
des D-dimeéres dans la prise en charge de la femme enceinte présentant une suspicion de

phlébite (12) .

« Echodoppler veineux :

L’échodoppler des membres inférieurs apparait comme I’examen de choix chez la femme
enceinte en raison de son caractére non irradiant et de ses performances diagnostiques
relativement performantes (99 ,12) ; elle a pour avantages d'étre un examen simple, non invasif
et peu colteux, en plus c’est un examen non irradiant dont la performance diagnostique est
élevée en dehors de la grossesse pour le diagnostic de thrombose proximale (sensibilité 91 % et
spécificité 99 %) (100), mais qui peut étre pris en défaut en cas de thrombose iliocave dont
I’exploration est génée par I'utérus gravide.

La performance diagnostique est également moins bonne pour les thromboses situées en
aval de la veine fémorale (sensibilité inférieure a 50 % a I’étage sural) (101).

L’échographie recherche une image de thrombus, ainsi que des signes indirects tels une
incompressibilité de la veine, une immobilité de la paroi, une stase d’amont et d’aval
responsable d’une dilatation veineuse. Tandis que le doppler recherche un ralentissement ou

une absence du flux sanguin témoins d’une obstruction partielle ou compléte.
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En pratique, il s’agit de I'examen de premiere intention en cas de suspicion clinique. Sa
positivité affirme le diagnostic. Sa négativité n’exclut pas la thrombose, mais elle est alors peu
probable, permettant de proposer une surveillance et au besoin une répétition de I’échographie-
doppler aprés 4 a 5 jours (12).

Dans notre étude, L’écho doppler a été fait chez toutes les patientes ou il a montré la

thrombose veineuse.

Figure 17 : visualisation du thrombus Figure 18 : visualisation du thrombus dans la
flottant dans la veine (102). veine (102).

e Phlébographie et résonance magnétique nucléaire

Il s’agit de I’examen de référence, mais ses indications sont limitées, en particulier au
cours de la grossesse, du fait de son caractére invasif et irradiant pour le feetus (la dose recue
par le foetus pour une phlébo-cavographie bilatérale sans protection abdominale est de 0,628
rd) (96, 103). Cet examen est performant en cas de phlébite surale, mais des faux positifs ont
été rapportés du fait de la compression des veines pelviennes par l'utérus gravide (25).
L’indication persiste en cas d’exploration échodoppler non satisfaisante ou en cas de suspicion

de thrombose iliocave alors que le doppler ne permet pas de visualiser la veine
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lliague. Fraser et al. ont rapporté l'intérét de I'imagerie par résonance magnétique

,,,,,,

thromboses iliaques et fémorales (104, 105,12).

Figure 19 : thrombose compléte de la veine Figure 20 : thrombus dans la veine fémorale _

iliague primitive droite s'étendant commune droite (102).

dans la veine cave inférieure (102).
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Suspicion de thrombophlébite

[
Echodoppler des membres inférieurs

Anormal Normal Non informatif
[ [ I
Traitement Suspicion de thrombose iliaque Phlébographie ou IRM
I I
Normal Anormal

Pas de Traitement Traitement

Echodoppler avec visualisation Phlébographie ou RMN Controles échodoppler j2, j8

de I'axe veineux iliaque

Normal Anormal Normale Anormale Normaux Anormaux
Contréles par Traitement* Pas de Traitement Pas de Traitement
échodoppler Traitement Traitement

Figure 21 : Arbre décisionnel. Algorithme des investigations lors de suspicion de

thrombophlébite durant la grossesse (97).
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* Apres éventuelle confirmation par phlébographie ou résonance magnétique nucléaire
(RMN).

IRM : imagerie par résonance magnétique.

VIl - Formes compliquées :

1-Embolie pulmonaire :

1-1.Clinique :

L’embolie pulmonaire constitue une cause importante de mortalité maternelle dans les
pays occidentaux (12, 2,3, 1 ,7). La forme clinique inaugurale est tres variable, allant de
I’embolie pulmonaire asymptomatique a I’embolie pulmonaire massive avec état de choc mettant
en jeu le pronostic vital immédiat.

Les signes cliniques les plus fréquents selon une étude de la Prospective Investigation of
Pulmonary Embolism Diagnosis (PIOPED) (87) portant sur 117 patients avec embolie pulmonaire
sont :

Une dyspnée dans 73 % des cas, des douleurs thoraciques dans 66 %, une toux dans 37 %
et des hémoptysies dans 13 %. Vingt-huit pour cent des patients présentaient des oedémes des
membres inférieurs et 26 % des douleurs des membres inférieurs. En cas d’embolie massive, des
signes d’insuffisance cardiaque droite sont présents (distension des jugulaires, hépatomégalie).

La difficulté du diagnostic chez la femme enceinte et la gravité de la méconnaissance du
diagnostic d’embolie pulmonaire comme d’un traitement anticoagulant inutile imposent

I'utilisation d’examens complémentaires, méme si ceux—ci sont irradiants (12).




Thrombophlebite du membre inférieur et grossesse

Tableau 6 : Estimation de la probabilité clinigue d’embolie pulmonaire selon

les scores de prédiction clinigue de Wells [106] .

Score de Wells EP Points.
- Antécédent de TVP ou EP. +1,5
- Rythme cardiaque > 100/mn. + 1,5
— Chirurgie récente ou Immobilisation. + 1,5
- Signe de TVP. + 3
- Diagnostic alternatif moins probable que I’EP. + 3
- Hémoptysie. + 1
- Cancer. +1
- Probabilité clinigue d’EP :
Faible 0-1 point
Moyenne 2-6 points
Forte > 7 points

1-2 Paraclinigue :

e Electrocardiogramme :

L’embolie pulmonaire peut se traduire par des signes de surcharge ventriculaire droite a
I’électrocardiogramme (ECG) (107) (axe cardiaque droit, bloc de branche droit, S1Q3). Ces signes
ne sont pas spécifiques d’embolie pulmonaire, néanmoins la présence d’'un S1Q3 associée a
d’autres symptdmes doit étre prise en considération (108).

Des modifications électrocardiographiques étaient retrouvées dans 87 % des cas
d’embolie pulmonaire, chez des patients indemnes de pathologie cardiopulmonaire préexistante
(109).

Parfois, une tachycardie sinusale est la seule anomalie observée. La normalité de I'ECG

n’élimine en rien le diagnostic.

e Radiographie thoracigue :

Elle est normale dans 20 % des cas. On recherchera des signes évocateurs comme une
atélectasie, une opacité localisée, une surélévation d’une coupole diaphragmatique, une

suffusion pleurale (110).
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La radiographie de thorax ainsi que I'ECG doivent faire partie du bilan initial afin

d’éliminer d’autres étiologies (angor, infarctus, péricardite, pneumopathie, pneumothorax) (111).

Figure 22 : Embolie Pulmonaire _massive

bilatérale avec oblitération

des 2branches pulmonaires(102).

e Gazométrie :

Une hypoxémie sous air ambiant est un signe d’autant plus évocateur qu’il s’agit d’une
jeune patiente sans pathologie pulmonaire préexistante, mais cet élément est inconstant (111).
L’hypocapnie classiquement décrite dans les embolies pulmonaires ne présente pas d’intérét

chez la femme enceinte du fait d’'une hyperventilation physiologique (12).

e Scintigraphie de ventilation et perfusion pulmonaire :

Cet examen est trés sensible, mais peu spécifique. La spécificité est améliorée en
combinant scintigraphie de ventilation et scintigraphie de perfusion. En raison du caractére plus
jeune des femmes enceintes et, de ce fait, de la moindre fréquence de pathologies associées, la
scintigraphie de perfusion est plus souvent informative.

Il s’agit de ’examen de premiere intention, permettant d’éliminer le diagnostic d’embolie

pulmonaire en cas de normalité (12).
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Ventilation Perfusion

Figure 23 : la scintigraphie de perfusion - ventilation montrant une embolie pulmonaire

massive (112).

e Angiographie pulmonaire :

Il s’agit de I’examen de référence. Une embolie se traduit par un défaut de remplissage
ou une interruption brutale du produit de contraste injecté sélectivement dans les branches
lobaires ou segmentaires des artéres pulmonaires. L’angiographie numérisée apres injection du
produit de contraste dans une veine périphérique présente une moindre agressivité, au prix
d’une résolution d’image moins bonne du fait des mouvements respiratoires et cardiaques. Cet

examen est pratiqué lorsque la scintigraphie ne permet pas de conclure (12).
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Figure 24 : Angiographie pulmonaire montrant une large embolie pulmonaire au niveau de

I’artere pulmonaire gauche (112).

Lors de suspicion d’embolie pulmonaire, on ne doit pas hésiter a recourir a la
scintigraphie de perfusion-ventilation ou a l’angiographie pulmonaire en raison de I'état de

grossesse (12).

e Scanner hélicoidal :

Le scanner hélicoidal est de plus en plus utilisé pour le diagnostic d’embolie pulmonaire.
Certains auteurs recommandent cet examen en premiere intention, compte tenu de la faible
irradiation recue par le foetus (113). Néanmoins, s’il présente une sensibilité et une spécificité
correctes pour le diagnostic d’embolie pulmonaire massive, rappelons qu’il est trés peu
performant en ce qui concerne les petites embolies pulmonaires ou des investigations

complémentaires restent indispensables (114,12).

2- Syndrome post phlébitigue :

Définition: Le syndrome post phlébitique est une complication chronique des
thromboses veineuses profondes (TVP) associant cedémes des membres inférieurs, douleurs,

troubles trophiques, ulcéres...
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Il constitue une pathologie fréquente souvent sous évaluée avec un impact important sur
la qualité de vie des patients et sur la société.

La littérature rapporte que 80% des femmes avec une thrombophlébite vont développer
un syndrome post phlébitique et plus de 60% auront une insuffisance veineuse profonde suite a
une thrombophlébite profonde traitée (82).

Pour d’autre la Maladie Post Phlébitique (MPP): complique 20 a 50% des TVP

symptomatiques dans les 2 ans malgré un traitement efficace (115).

2-1 Présentation clinique et classifications:

e Signes cutanés :

Télangiectasies, varices, cedeme, troubles trophiques d’origine veineuse (pigmentation,

eczéma veineux, hypodermite).

Figure 25 : Des manifestations cliniques de la maladie post phlébitique (116).

e Claudication veineuse :

Elle traduit une géne importante a I'évacuation du systeme veineux, en relation le plus

souvent avec une obstruction non compensée d'un collecteur important.
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e (lassification (CEAP) (117) :

C classification clinique
E classification étiologique: C congénital, P primaire, S secondaire.
A classification anatomique: S pour superficiel, D pour Deep, P pour perforantes.

P classification physiopathologique: R pour reflux, O pour obstruction.

e Classification clinique (C) :

CO0: pas de signe clinique visible ou palpable.

C1: télangiectasies ou varices réticulaires.

C2: varices.

C3: cedeme.

C4: Troubles trophiques veineux (pigmentation, eczéma veineux, hypodermite).
C5: C4 + ulcere cicatrisé.

C6: C4 + ulcere actif.

La présence ou l'absence de symptomes veineux (douleur, jambes lourdes, prurit)
permet de compléter la classe clinique par I’addition d’'un « A » pour asymptomatique, d'un « S »

pour symptomatique.

2-2 Paraclinigue :

L’'imagerie rend un grand service dans la maladie post phlébitique.Elle permet de
déterminer la localisation, bilan étiologique et de faisabilité technique, absence de

quantification.

* Echographie-Doppler
* Phlébographie.
* Angioscan et résonance magnétique.

* Echographie intravasculaire.

Par ailleurs, il existe des explorations fonctionnelles :
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* Mesure des Pressions (P°) veineuses: Pression Veineuse Ambulatoire (non spécifique de

I’obstruction).

* Pléthysmographie (air ou Hg): mesure indice de débit de vidange (N= 65-100 mL/min)
et variation de volume du mollet.

* Pompe musculaire du mollet(116).

VIl -Traitement :

1-Contention veineuse :

Une suspicion de thrombose veineuse profonde implique un alitement strict avec
surélévation des membres inférieurs et mise en place d’une contention veineuse élastique

n° 2 jusqu’a confirmation du diagnostic. Le lever avec déambulation sera autorisé lorsque
I’on aura éliminé le diagnostic ou en cas de caillot non flottant a I’échographie et situé au niveau
ou en aval du creux poplité. En cas de caillot sus-poplité (fémoral, iliaque, cave) et non flottant,
la marche est autorisée s’il n’est pas obstructif. Devant un caillot obstructif, une anticoagulation
durant 48 heures précédera le lever. Tout caillot flottant impose un repos strict jusqu’a ce que

I’échographie (répétée toutes les 48 heures) montre une adhérence (12).

En plus, Il est prouvé que les bas de contention, peuvent réduire la douleur, I'enflure et la
progression du caillot. Cette approche peut également empécher le développement du syndrome
post-thrombotique (86,118 ,119).

Dans notre étude, la contention veineuse a été utilisée chez cing patientes.
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Figure 26 : Les bas de contention (28).

2- Traitements anticoagulants :

Compte tenu des implications de TVP chez les femmes enceintes, les femmes, chez qui
on suspecte une TVP doivent recevoir une thérapie anticoagulante jusqu'a ce que un examen
complémentaire objectif puisse étre effectué, a moins qu'il n'existe une contre indication

d'anticoagulation (86 ,120).

2-1 Moyens :

Les anticoagulants évalués pour le traitement de la maladie thromboembolique durant la
grossesse sont I’héparine non fractionnée (HNF), les héparines de bas poids moléculaire (HBPM)
et les antivitamines K (AVK). Le choix thérapeutique est guidé par les risques de complications
maternelles et foetales (étudiées dans un autre chapitre).

Deux HBPM, I’énoxoparine et la daltéparine, sont utilisables actuellement en France au 2e
et au 3e trimestre de la grossesse. Les données actuellement disponibles ne permettent pas de
recommander 'utilisation des HBPM au 1er trimestre de la grossesse (8).

Les AVK : sont rarement utilisés au cours de la grossesse (121), du fait de leurs
complications foetales ; Le cas exceptionnel est représenté par la patiente a trés haut risque de

mortalité secondaire a une thrombose et qui ne serait pas suffisamment anticoagulée avec de
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I’héparine ou des HBPM. Cela peut également concerner les patientes porteuses de valves
artificielles mécaniques. La reprise des AVK est possible durant le post-partum (la warfarine ne

passant pas dans le lait maternel (82,12).

2-2 Modalités thérapeutiques :

Le traitement de référence de la thrombose veineuse profonde repose sur
I’héparinothérapie poursuivie dans le post-partum. La dose initiale d’HNF est de 50 Ul/kg, suivie
d’une dose d’entretien a la seringue électrique de 400 a 600 Ul/kg/24 h de maniere a obtenir un
TCA entre 1,5 et 2,5 fois le témoin. Apres 4 a 5 jours de traitement intraveineux, le relais est
assuré par une héparine sous-cutanée (12).

Selon les recommandations de I’American College of Chest Physicians (ACCP) (122), les
HBPM peuvent également étre utilisées initialement a la dose de 100 Ul anti-Xa/kg/12 h de
maniere a obtenir une activité anti-Xa entre 0,5 et 1,2 U/ml 4 heures apres la troisiéme
injection. Il est recommandé d’ajuster régulierement le traitement au cours de I’évolution de la
grossesse en évaluant I’héparinémie par la mesure de I'activité anti-Xa.

La surveillance de la numération plaquettaire se fait deux fois par semaine pendant 21
jours puis une fois par semaine jusqu’a la fin du traitement (12).

Puisque la demi-vie de I'HBPM est diminuée dans la grossesse du faite de I'augmentation
de [l'excrétion rénale (113), un régime de deux fois par jour peut étre préférable a
I'administration d’une fois par jour (123, 124, 125, 86, 120).

L'utilisation de la TCA pour controler le traitement par héparine non fractionnée pose un
probleme pendant la grossesse. Des audits cliniques ont montré que I’essais de TCA est souvent
mal effectué et pose un probléme de technique, surtout en fin de grossesse, lorsque une
apparente résistance a I'héparine se produit en raison de l'augmentation des niveaux de
fibrinogene, du facteur VIII et de I'héparine binding proteins. Ces difficultés peuvent entrainer
inutilement de fortes doses d'héparine qui doivent étre administrés, avec risque de
complications hémorragiques (86,120).

Le traitement anticoagulant doit étre poursuivi tout au long de la grossesse (126).
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Ces patientes nécessitent souvent au moins 6 mois d’anticoagulants (86,120).

e Au moment de délivrance :

- Pour éviter un effet anticoagulant non désiré pendant la délivrance chez une femme
recevant des doses thérapeutiques d’HBPM ou HNF, certains recommandent I'arrét de
I'un ou l'autre des médicaments 24 heures antérieurement a l'induction du travail
(103,127,12,25).

- Si la TVP date de moins de 4 semaines, il est possible de remplacer ’'HBPM par une
HNF, ou de poursuivre une HNF, jusqu’a 4 a 6 heures avant I'accouchement (128 ,12) .

- Si la femme est susceptible d’avoir un risque plus élevé de TEV récidivante (ex, TVP
proximale ou EP dans 4 semaines),les doses thérapeutiques d’ HNF intraveineux
peuvent étre commencées et arrétées 4 a 6 heures antérieurement au temps d’attente
de délivrance.

- Si un travail spontané se produit chez la femme recevant une dose ajustée sous-
cutanée d’ HNF, un controle prudent d’aPTT est nécessaire, et s’il est prolongé preés de
la délivrance, le sulfate de protamine peut étre exigé pour diminuer le risque de
saignement_ (103,12,25) .

L’anesthésie épidurale doit étre évitée (103) . Par contre, d’autres voient qu’elle peut
étre effectuée sous traitement par héparine, sous réserve du contréle du niveau
d'anticoagulation et dans des conditions rigoureuses de réalisation (129) .

- L’héparinothérapie est reprise 6 heures aprés la délivrance, a doses curative ou

préventive selon les cas (25,12) .

e En post- partum :

L’HNF et HBPM ne sont pas secrétées dans le lait maternel et peuvent étre données sans
danger a la femme allaitante (14).
IL y a deux petits rapports mais convaincants qui disent que la warfarine n’induit pas

d’effet anticoagulant lorsqu’elle est prise par la mere qui allaite (130,131). Ainsi, son utilisation
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par la femme qui nécessite une anticoagulation en post partum est sans danger (103). Malgré
cela, en France, les AVK n'ont pas d'AMM chez les femmes allaitantes, alors que certains AVK
sont utilisés dans d'autres pays (8).

Le traitement doit étre poursuivi pendant au moins 6 semaines en postpartum (120, 86) ;
Pourtant, si la TVP ou I'EP sont diagnostiquées tardivement pendant la grossesse, les

anticoagulants doivent étre continués pour au minimum 3 mois au total (103).

2-3.Place des nouveaux anticoagulants : (132, 133,134)

* Fondaparinux (Arixtra®) :

- Premier inhibiteur sélectif du facteur Xa.
- Pentasaccharide de synthese de 1728 Dalton.

- 1 injection sous cutanée / j.

* Ximélagatran ou (Exanta®) :

— Pro médicament du mélagatran, inhibiteur spécifique de la thrombine (anti lla) actif par

voie orale en 2 prises quotidiennes.

Par rapport aux anticoagulants coumariniques, le fondaparinux sodique et le
ximélagatran ont I'avantage de ne pas nécessiter un controle du niveau d’anticoagulation et une
adaptation réguliére de la dose, d’avoir un début d’action rapide, et d’étre associés a un risque
moindre d’interactions avec d’autres médicaments. Le principal effet indésirable de ces
nouveaux anticoagulants reste la survenue d’hémorragies, et le fait de ne pas disposer
d’antidote est un inconvénient, par ex. en cas d’hémorragie grave. En présence d’une
insuffisance rénale, le fondaparinux sodique et le ximélagatran seront de préférence évités. Avec
le ximélagatran, il convient d’étre attentif a I’apparition d’une hépatotoxicité.

Bien que dans les études, ces anticoagulants plus récents, paraissent aussi efficaces que
les anticoagulants conventionnels, ce ne sont pas des médicaments de premier choix vu le
manque d’expérience a long terme et leur co(t beaucoup plus élevé par rapport aux

anticoagulants conventionnels. Ces nouveaux anticoagulants ne sont actuellement pas des
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médicaments de premier choix dans la prise en charge des thrombo-embolies veineuses

profondes.

3-Traitement fibrinolytique :

Seuls des cas cliniques sont disponibles quant a l'utilisation de la streptokinase, de
I'atteplase et de l'urokinase pendant la grossesse. Turrentine et al. les ont répertoriés et
retrouvent parmi les 172 cas : 1,2 % de morts maternelles, 5,8 % de fausses couches, et 8,1 % de
complications hémorragiques . Ainsi Leur utilisation est a réserver aux accidents

thromboemboliques sévéres (135).

4-Thrombectomie chirurgicale :

Son indication est exceptionnelle et semble se limiter a la phlegmatia caerulea dolens.
Piliny et al. rapportent une série concernant 97 patientes traitées par thrombectomie puis
traitement anticoagulant pour des thromboses profondes iliofémorales (136).

IIs concluent que ce traitement permet de prévenir '’embolie pulmonaire et réduit le

risque de syndrome postphlébitique séveére.

Figure 27 : La Phlegmatia caerulea dolens est caractérisée par un membre tuméfié cyanosé (137),




Thrombophlebite du membre inférieur et grossesse

Figure 28 : Le méme apres catheter-directed thrombolysis(137).

5-Filtre - cave :

L’interposition d’un filtre-cave a peu d’indications :

- La thrombose veineuse profonde avec contre-indication au traitement anticoagulant ;

- La thrombose flottante ;

- La thrombose aprés embolectomie chirurgicale (92, 138) ;

- L’allergie a I’héparine (139).

Il s’agit en général de filtre temporaire, dont on réalise I'ablation dans le post-partum

sous anticoagulation efficace (140). La mise en place se fait par voie percutanée ou chirurgicale.
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Figure19 : différents types de filtres caves

percutanés. (en haut et a gauche : filtre de

Greenfield) (102).

- Traitement de la phlébite superficielle des membres inférieurs : (12)

Il n'existe pas de recommandation précise sur la prise en charge thérapeutique de cette
pathologie.

Classiquement, apres vérification de I'absence de thrombose profonde associée, on se
limitait a une contention élastique et des anti-inflammatoires locaux.

Aujourd’hui, I'emploi des HBPM associées a une contention élastique semble étre un bon
compromis pour traiter et prévenir une complication, sans iatrogénie pour la patiente, méme
enceinte. La durée varie de 6 a 30 jours selon les études et sera fonction du terme de la
grossesse, de I’extension et du siege de la thrombose (proximité de la crosse de la saphéne) et

du terrain.
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IX- Traitement des complications de la TVP :

1-Traitement de I’embolie pulmonaire : (12)

1-1 Pronostic vital non engagé a court terme :

Les mesures hygiénodiététiques et le traitement anticoagulant sont identiques a ceux de
la thrombose veineuse profonde (cf. supra). Concernant les HBPM, la tinzaparine sodique et

I’énoxaparine sodique ont I'autorisation de mise sur le marché dans cette indication.

1-2 Pronostic vital engagé immédiatement :

Son traitement impose un transfert en réanimation et il s’apparente a celui de I'embolie
pulmonaire en dehors de la grossesse.

Le traitement fibrinolytique utilisant le RtPa ou la streptokinase s’impose le plus souvent
dans cette situation (141, 122).

L’extraction foetale en urgence ainsi que I’embolectomie chirurgicale seront discutées de
facon pluridisciplinaire en tenant compte de la sévérité de I’embolie pulmonaire et du terme de

la grossesse.

2-Traitement du syndrome post phlébitique : (116)

2-1 Traitement médical :

- Inefficacité des diurétiques et des veinoactifs.
- Contention élastique.

- Prévention +++.

2-2 Traitement chirurgical :

- Réparation valvulaire et pontage.




Thrombophlebite du membre inférieur et grossesse

X . Complications des anticoagulants :

1- Complications foetales des anticoagulants durant la grossesse :

1-1 Les héparines :

Trois études fortes suggerent que I’HNF et I’ HBPM sont sans danger pour le feetus
(142,143 ,103). lls ne traversent pas la barriere placentaire et par conséquent n’exposent pas le
feetus a un risque malformatif (144). Une étude récente a affirmé I'absence de passage
placentaire de I’énoxoparine par mesure de I’activité anti-Xa dans le sang foetal (145).

Le risque de prématurité et de mort foetale in utero en cas de traitement maternel par
HNF a été évalué par des études dont les résultats sont discordants. Sur 135 grossesses traitées
par HNF, Hall et al. retrouvent un taux de prématurité de 14 %, un risque de fausse couche
spontanée de 1,5 % et un risque de mort foetale de 12,6 % (146). A I'inverse Ginsberg et al. Ne
retrouvent pas plus de pathologies foetales que dans la population non traitée (97). Les auteurs
précisent que les études montrant plus d’effets secondaires foetaux en cas de traitement par
héparine intéressent des grossesses a risque, avec facteurs de comorbidité.

La morbimortalité pré- et néonatale a été évaluée pour les HBPM. Lepercq et al. ont
réalisé une étude rétrospective sur 701 foetus nés de 624 grossesses sous énoxoparine (147).

Les auteurs ne retrouvent pas de risque accru de malformations et d’hémorragies
néonatales par ‘rapport a la population non traitée. Sorensen et al. ne retrouvent pas
d’augmentation du

risque de malformations foetales, d’hypotrophie foetale et de mort foetale dans une

population de 66 femmes traitées par HBPM, comparée a 17 259 gestantes non traitées (148).

1-2. Les AVK::

Traversent le placenta et peuvent entrainer des embryofoetopathies lorsqu’ils sont

administrés entre 6 et 12 semaines de gestation. Les malformations les plus souvent rapportées
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sont : retard mental, fente labiopalatine, pathologies oculaires, hypoplasie des os du nez,
ponctuation des épiphyses (149, 150).

Quel que soit le terme de la grossesse, les anticoagulants oraux exposent le foetus a un
risque hémorragique et de mort in utero (151, 152). Enfin, on a montré qu’une exposition aux
AVK in utero, surtout aux 2e et 3e trimestres, augmentait significativement le risque de
présenter a I’dge scolaire (7-15 ans) de petites anomalies neurologiques et un quotient

intellectuel bas (< 80) (153, 12) .

2- Complications maternelles du traitement anticoagulant durant la
grossesse :

2-1 La thrombocytopénie Induite par I'héparine (TIH) :

C’est la plus sérieuse des complications qui malgré sa fréquence diminuée dans la
grossesse par rapport aux autres situations (154 ,155).

C’est une réaction immunitaire idiosyncrasique associée a une thrombose veineuse
extensive. Il se produit habituellement entre 5 et 15 jours aprés le début de I’héparine. Le risque
total est d'environ 1%-3% avec HNF et il est nettement plus réduit avec une HBPM (156,120). Son
diagnostic est posé en cas de numération plaquettaire inférieure a 100 000/ mm3 ou en cas de
diminution de 50 % de la valeur initiale entre le 5e et le 15e jour aprées le début du traitement
(156). Il est alors recommandé de rechercher systématiquement les anticorps héparine-
dépendants. La suspicion de TIH est une urgence et nécessite I’arrét immédiat de I’héparine et la
consultation d’un avis spécialisé (12).

Elle doit étre différencié d’une thrombocytopénie précoce, bénigne, transitoire, qui peut
se produire avec l'initiation de I'HNF (103, 8).

Elle est fréquemment compliquée par [I'extension de thromboembolie veineuse

préexistantes ou le développement [de nouveaux thromboses artérielles (156,103, 8).
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2-2 Le saignement :

Les doses thérapeutiques de I’ HNF sous cutanées (dose - ajustée d’HNF) peuvent produire un
effet anticoagulant persistant au moment de la délivrance, qui peut étre compliqué par
I'utilisation antérieure pendant le travail (157, 103).

Les complications de saignement apparaissent étre peu fréquentes avec I’'HBPM (143, 103,8).

2-3 L’ostéoporose induite par I’Héparine :

La survenue d’ostéoporose pouvant induire des fractures, en particulier vertébrales, a été
rapportée lors de l'utilisation prolongée d’HNF pendant la grossesse. La fréquence des fractures
vertébrales varie de 2 a 15 % selon les auteurs. L’'HNF est responsable de perte osseuse a la fois
par diminution de la formation osseuse et augmentation de la résorption, avec un effet
persistant aprés I’arrét.

Le risque d’ostéoporose sous HBPM est nettement plus faible dans la population

générale. Lorsqu’elle survient elle est réversible (8).

2-4 Les réactions allergiques :

Prennent en général la forme de démangeaisons, lésions érythémateuses au point
d'injection et donc des douleurs aux points d’injection (12). Changer la préparation d'héparine
peut étre utile, mais une réactivité croisée peut se produire. Il est important de distinguer les

réactions allergiques des défectueuses techniques d'injection (120).

Xl. La prévention:

1- Traitement préventif :

La thrombophlébite du membre inférieur chez la femme enceinte ou en post partum met
en jeu le pronostic vital et fonctionnel de la mére, ainsi que le pronostic vital du feetus, surtout
lorsqu’elle est compliquée par I’EP. Par conséquent,pour éviter une évolution dramatique chez la

femme enceinte ou en post partum,la prévention semble étre le choix idéal afin de juguler toute
o
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complication non souhaitable et permettant ainsi I’évolution de la grossesse et de

I’accouchement dans de bonnes circonstances.

2.Dépistage des femmes enceintes a la recherche de thrombophilie :

Il nest pas recommandé de faire un dépistage systématique de facteurs de risque
biologiques de la maladie thromboembolique chez la femme enceinte (8). Une recherche n’est
justifiée que s’il existe a linterrogatoire un contexte personnel ou familial (au Ter degré)
documenté de maladie thromboembolique. Dans le cas d’un déficit familial connu en Protéine S,
une femme enceinte apparentée directe est considérée a priori comme porteuse de I’anomalie
jusqgu’apres son accouchement lorsqu’il devient possible de réaliser le dosage (12).

Le Tableau 1 précise les examens complémentaires recommandés selon la situation
clinique par le consensus et les recommandations pour la pratique clinique (RPC) établies en

France en 2003 (8,12).
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Tableau 7 : Examens complémentaires a demander en fonction du contexte clinique.

Situation clinique

Ex. de 1ere intention

Ex. de 2 éme intention

Ex. non
recommandés

Grossesse en cours
avec soit une
thrombose évolutive,
soit un antécédent
personnel de MTE

NFS-plaquettes, TQ,
TCA, dosages de
I’AT, PC, facteur V
Leiden, ACL,
recherche de la
mutation du facteur Il

Si TCA allongé :
recherche d’ACC

Si TCA normal :
recherche d’ACC par
méthodes sensibles

PS,
homocystéinémie

Femme enceinte aux
antécédents

Dosages de I’AT, PC,
facteur V Leiden,

familiaux de MTE PS
. ) recherche de la
sans diagnostic .
L. . mutation du facteur Il
étiologique
Femme enceinte aux
antécédents de
pertes foetales ou Si ACL négatif, anti-
ACL, ACC PS

d’accouchements
prématurés
évocateurs de SAPL

b2GB1

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

ACL, TCA et recherche
d’ACC, NFS,
homocystéinémie

Si ACL et ACC négatif,
anti-b2GB1

Si
hyperhomocystéinémie,
recherche de mutation
MTHFR

Dosages de I’AT,

PC, PS, facteur V

Leiden, recherche
de la mutation du
facteur Il

AT : antithrombine ; PS : protéine S ; MTE : maladie thromboembolique ; ACL : anticorps

anticardiolipines ; ACC : anticoagulant circulant ; FC : fausse couche ; SA : semaine d’aménorrhée.

3- Prophylaxie systématique :

Toutes les femmes a risque majeur, élevé ou modéré doivent bénéficier du port d'une

contention élastique pendant toute la grossesse et le post-partum. Le port de bas de contention
de classe Il (> 25 mmHg) améliore le retour veineux durant la grossesse. Il est également

susceptible de réduire les séquelles postphlébitique. Le principal probleme de ce type de
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prévention est lI'observance inconstante des patientes. Un sevrage tabagique mérite d’étre

proposé et de faire 'objet d’un accompagnement adapté (8).

4 .Prophylaxie selon les facteurs de risque :

Il est possible de définir plusieurs niveaux de risque thrombotique veineux chez la
femme enceinte (majeur, élevé, modéré et faible), hiérarchie permettant d’adopter pour chaque
groupe a risque une stratégie optimale (8).

en effet,afin d’améliorer la prise en charge des patientes et de diminuer le risque de
MVTE, les facteurs de risque de MVTE et I'attitude thérapeutique a adopter face a ces risques ont
été largement définis dans les différentes recommandations francaises (club de périfeetologie et
Agence nationale d’accréditation et d’évaluation en santé (Anaes) (8) , Société francaise
d’anesthésie réanimation (SFAR) (75) et internationales (sixieme, puis septieme American College
of Chest Physicians (ACCP)) (128,14) ainsi que le Groupe d’étude de I’hémostase et de la
thrombose (GEHT). Malgré ces recommandations, il existe encore une grande disparité dans la

prescription des traitements prophylactiques antithrombotiques (1).
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Tableau 8 : Récapitulatif des catégories de risque de MTEV maternelle au cours de la grossesse

et du post-partum (1, 75,12).

Risque Antécédent de MTEV multiples
majeur Malades traitées au long cours par anticoagulants avant la grossesse pour un
épisode de MTEV en rapport avec une thrombophilie
Risque Antécédent de MTEV sans facteur de risque retrouvé
élevé Antécédent de MTEV associé a l'un des facteurs biologiques de risque
suivants :
- déficit en antithrombine, SAPL ;
- mutation homozygote isolée 20 210 ou facteur V. Leiden ;
- anomalies hétérozygotes combinées (surtout mutation 20210 + Leiden
hétérozygote).
Antécédent de MTEV lors d’une grossesse antérieure ou au cours d’un
traitement estrogénique (contraception orale).
Risque Antécédent de MTEV, avec facteur déclenchant temporaire lors d’un épisode
modéré antérieur
Antécédent de MTEV avec facteur biologique de risque (autre que ceux cités
ci-dessus)
Présence de l'un des facteurs biologiques de risque, asymptomatique et
dépisté dans le cadre d’une MTEV familiale, surtout si les suivants ont lieu :
- déficit en antithrombine, SAPL ;
- mutation homozygote isolée 20 210 ou facteur V. Leiden ;
- anomalies hétérozygotes combinées (surtout mutation 20 210 + Leiden
hétérozygote) ;
Césarienne en urgence
Césarienne et chirurgie pelvienne majeure associée
Présence de trois facteurs de risque faible ou plus.
Risque Aucun facteur de risque
faible Ou moins de trois facteurs de risque suivants :

- age > 35 ans, obésité (IMC > 30 ou poids > a 80 kg), varices, HTA

- facteurs obstétricaux : césarienne, multiparité > 4, prééclampsie, alitement
strict prolongé, hémorragie du post-partum,)

- maladie thrombogeéne sous-jacente (syndrome néphrotique, MICI en poussée,
infection intercurrente systémique, etc.)
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Le Tableau 3 (11,1,75,12) rapporte les traitements prophylactiques recommandés en

fonction du risque.

Les auteurs de ces recommandations insistent sur le fait que ces

propositions sont fondées sur des niveaux de preuve faibles.

Tableau 9 : Indications et durées de traitement en fonction des situations clinigues et des

niveaux de risque.

Pendant la grossesse

Post-partum et aprés césarienne

Risque - Traitement curatif par HNF au | - AVK pendant trois mois au minimum
majeur premier trimestre, puis par HBPM
(ajusté selon le poids ou I'anti-Xa) au
deuxieme et troisieme trimestre _ Bas de contention
- Bas de contention
Risque - Traitement préventif a forte dose | - Traitement préventif a forte dose
élevé (énoxaparine 4000 Ul/j ou daltéparine | (énoxaparine 4000 Ul/j ou
5000 Ul/j) ou a dose intermédiaire | daltéparine5000 Ul/j) pendant 6-8 semaines
(énoxaparine 4000 Ul x2/j ou | (*)
daltéparine 5000 Ul x2/j) au
troisiéme trimestre, voire tout au long (*) : sous surveillance rapprochée (clinique, et
de la grossesse écho-Doppler veineux en cas de doute).
La surveillance des D-diméres n’est pas
- Si SAPL ajouter aspirine indiquée (4).
(75-100 mg/Jj) ) - Bas de contention
- Bas de contention
Risque - Pas de traitement anticoagulant | - Traitement préventif par HBPM a dose forte
modéré | systématique pendant la grossesse (énoxaparine 4000 Ul/j ou daltéparine
5000 Ul/j) pendant 6-8 semaines
- La dose peut étre réduite et la durée peut
étre plus courte lorsque le risque est moins
important (ex : césarienne en urgence sans
autre facteur de risque associé : énoxaparine
2000 Ul/j ou daltéparine 2500 Ul/j pendant
7-14 jours)
- Bas de contention - Bas de contention
Risque - Pas de traitement anticoagulant
faible pendant la grossesse - Pas de traitement anticoagulant

systématique en post-partum mais bas de
contention
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Concernant les antithrombotigues, pour la césarienne programmée sans facteur de risque

ou avec un facteur de risque faible associé, la SFAR ne recommande pas l'utilisation d’un
traitement anticoagulant systématique (75).

De plus, une thérapeutique préventive hypocoagulante n’est pas dénuée de risques
(hématomes, thrombopénies, hémorragies) et la balance bénéfice-risque doit étre prise en
compte.

Parmi les anticoagulants prescrits, les HBPM arrivent largement en téte, environ 90 %
contre 0 a 7 % (variable en fonction des facteurs de risque de I’obésité a la maladie thrombogéne
sous—jacente) pour I’HNF. A" efficacité équivalente, les HBPM sont d’une plus grande sécurité et
simplicité d’emploi. Cela semble expliquer pourquoi I’HNF est trés peu utilisée et ne devrait plus
étre utilisée en prévention.

L’énoxaparine, utilisée par 80 % des professionnels, et plus récemment, la daltéparine,
bénéficient d’une levée de restriction (1) .

Dans le Texte des recommandations de L’ANAES du (mars 2003), le chapitre du
traitement préventif de la maladie thrombo-embolique veineuse maternelle : posologies et
modalités de surveillance rapporte que :

Les HNF peuvent étre utilisées tout au long de la grossesse et du post-partum. En
prophylaxie, elles sont injectées 2 fois par jour, a dose fixe (5000 Ul SC toutes les 12 heures)
sans surveillance de [I’héparinémie anti-Xa, ou a dose adaptée a une surveillance de
I’héparinémie anti-Xa comprise entre 0,1 et 0,2 U/ml. Quant a la surveillance des plaquettes, elle
est recommandée selon les mémes modalités que celles du traitement curatif.

En pratique, ’HNF a été remplacée par les HBPM (énoxaparine 4 000 Ul anti-Xa/24 h ou
daltéparine 5 000 Ul anti-Xa/24 h, en 1 injection dans les 2 cas) pour 2 raisons essentielles : la
facilité d’utilisation (rythme des injections, dose fixe, absence de surveillance de I’héparinémie
anti-Xa sauf en cas de poids inhabituel ou d’insuffisance rénale ou d’hémorragie) et les
moindres risques. Par contre, la surveillance des plaquettes est recommandée selon les mémes

modalités que celles du traitement curatif.
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Concernant la gestion de I’'accouchement et surtout de I’anesthésie loco-régionale, il est
recommandé d’interrompre le traitement 12 heures au moins avant I’entrée en travail [8].
L’héparinothérapie est reprise 6 heures aprés la délivrance, a doses curative ou

préventive selon les cas (25,12).

Antagonistes de |a vitamine K:

L’utilisation des AVK chez la femme enceinte est actuellement limitée a des circonstances
tres particulieres : la prophylaxie antithrombotique des patientes porteuses de prothéses
valvulaires cardiaques mécaniques. Il faut noter cependant qu’aux Etats-Unis, les AVK sont
proposés comme une alternative raisonnable aux héparines dans la prophylaxie de la MTEV du

post-partum (8).

Les autres traitements tels que les corticoides ou les immunoglobulines ne sont plus

actuellement recommandés en dehors de protocoles de recherche (12).

5.Prévention du syndrome post phlébitigue :

Le syndrome post thrombotique est un probléme significatif que les obstétriciens

ne rencontrent pas fréquemment, car ces patientes se présentent habituellement au
dermatologue ou au chirurgien vasculaire. Bergqvist et al (63) trouvent que plus de 21% des
femmes avec thrombophlébites profondes traitées lors de grossesse nécessitent I'utilisation des
bas de contention et 6% auront un ulcére veineux dans une durée moyenne de 10 ans. Par
ailleurs, des données historiques montrent que les cas d’ulcéres veineux suite aux
thrombophlébites profondes non traitées atteignent 19-28 % au bout d’une durée située entre 6

a 31 ans (63) .D’ou I'intérét d’une prévention par les bas de contention.

6.Education sanitaire de la patiente : (8)

e Sur la MTEV, la patiente doit étre informée :

- qu’il s’agit d’une pathologie grave avec risque d’EP, voire de déces ;




Thrombophlebite du membre inférieur et grossesse

- que la TVP comporte un risque d’évolution vers 'insuffisance veineuse, et de troubles
trophiques cutanés.

- que la marche pendant la grossesse et le levé précoce apres I'accouchement jouent un
role trés important dans la prévention des accidents thromboemboliques

- que la contention veineuse constitue une méthode de prévention de premiére intention
dont le réle important joué ne doit jamais étre omis,cela afin d’éviter le probleme

d’observance .

e Sur le traitement et le bilan a effectuer, la patiente doit étre informée :

- de la nature et des effets indésirables maternels et foetaux du (des) traitement(s) qui
doi(ven)t étre entrepris ;

- des examens, entre autres biologiques, préconisés, ainsi que de leurs résultats.

Lorsque le bilan comprend des examens génétiques, le recueil du consentement écrit de

la patiente, doit étre impérativement effectué par le prescripteur.
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La thrombophlébite du membre inférieur survenant pendant la grossesse ou en post
partum est un événement peu fréquent mais qui peut devenir grave, et mettre en jeu le pronostic
fonctionnel et/ou vital.

Cette pathologie impose, d’une part, un diagnostic précoce, actuellement possible grace
au développement de I'’échographie - Doppler, d’autre part une éventuelle recherche d’un terrain
de thrombophilie, quelle soit acquise ou constitutionnelle.Cette recherche a une importance
particuliere dans [I'indication du traitement anticoagulant prophylactique au cours des
grossesses ultérieures, d’autant plus que la thrombophlébite de la grossesse est une pathologie
qui est connue par ses récurrences.

L’embolie pulmonaire constitue la complication la plus grave et la plus redoutable.

L’héparine représente le traitement curatif et préventif de choix.Les héparines de bas
poids moléculaires, compte tenue de leurs nombreux avantages, sont préférées.

La connaissance des facteurs de risque de cette pathologie est fondamentale de la part
du praticien ainsi que la patiente afin de la prévenir et rendant par conséquent la grossesse un

événement heureux pour le couple et pour toute la famille.
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FICHE D’EXPLOITATION

« N°dentrée:................

« Nom et prénom de la patiente :.........................
« Profession de la patiente :.........................

e« Age

o Géstité :....ooiiiin,

o Parité ...

o« Nbrd'enfants vivants @............................

o Degrédeparenté ...

e« ATCD : Personnels:

o Médicaux : Oui Non

* Diabete — —
« *TBK ] ]
. *HTA [ [
« * Cardiopathie, varices [ [
- * Phlébite, thrombose, embolie [ [
o *Thrombophilie L] L]
o * Prise médicamenteuse : Héparine [ ] [ ]
« * Néphropathie , Insuffisance respiratoire C 1
« * Hémopathie , Cancers ] ]
o * Chimiothérapie anticancéreuse L1 L]
o *Infection aigue , septicémie L] L]
« *Immobilisation prolongée ] ]
o * Maladie de systéme LED , Mdie de Behcet, ] ]

Sd des antiphospholipides ,RCH

0 ChirurgicauX : .....cooiiiiiiii

0 Habitudes toxiques : ...........ocooiiiiiiii

o GO: *CO:.iiviiiiiiiiinnnn, *Type | s
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« Incidents pathologiques pendants les grossesses précédantes :

Oui Non
o Familiaux : * Thrombophilie connue ] ]
* Phlébite, thrombose ou embolie [ L]

« Histoire de la grossesse actuelle ou la derniére grossesse :

DDR: .o, SA
Suivie Non suivie
Mode d’accouchement : Voie Basse

Césariénne en urgence

Césarienne programmée

Incidents : - Gémellarité - MFIU , HRP
- Macrosomie - Infection puerpérale
- Pré éclampsie - Hémorragie de délivrance

« Survenue de la phlébite

Perpartum : ler Trimestre

2éme Trimestre

3eme Trimestre

Post partum
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« Signes fonctionnels :

- Pesanteur - Douleur spontanée

- Crampes - Paresthésie

« Examen clinique :

Etat de CONSCIeNCe | .ooovovecieeeeeeeeeeeee e

TA ... T: ... FR :...... FC:......
Poids : ...... IMC :...... 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

« Signes évocateurs d’ EP :

Dimunition du ballottement du mollet

- Dyspnée récente - Douleurs thoraciques
- Toux - Lipothymie
- Hémoptysie - Malaise général

Angoisse - Fébricule
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- Accélération du pouls - Syncope

o Autres signes

- Douleurs abdominales - Cyanose inguéale

- Lombalgies

« Examens complémentaires faits :

- Bilan biologique : NFS Pq VS
- Bilan de coagulation: TP TCA

— EChO—Doppler s

— RX thOraCiqUe s

= BECG s

— Dosage des D= dimers .

= AULIES s

o Traitement dONNE oottt
o Traitement préventif ... Sadurée ...,
« Evolution : - Favorable

- Complications
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RESUME

La thrombophlébite du membre inférieur chez la femme enceinte ou en post partum
constitue un probléme majeur en obstétrique.Notre étude rétrospective concernant 30 cas de
cette pathologie colligés au service de Gynécologie obstétrique A et au service de la réanimation
gynécologique et obstétricale du centre hospitalier universitaire Mohamed VI a Marrakech
durant une période de 5ans et 2 mois (de Février 2003 a Avril 2008).L’dge moyen de nos
patientes était de 27,5 ans avec des extrémes allant de 19 ans a 48 ans.27 patientes avaient
moins de 35 ans.43,33% des patientes ont été primipares.66,66% n’avaient ni des antécédents ni
des facteurs de risque de cette pathologie.66,66% des thrombophlébites se sont manifestées en
post partum.80% des thrombophlébites du prépartum sont survenues pendant le troisiéme
trimestre.85% des accouchements se sont déroulés par voie basse.85% des thrombophlébites du
postpartum ont été tardives.L’atteinte du membre gauche était prédominante:66,66%.Les signes
cliniques de phlébite (cedéme inflammatoire, diminution du ballant musculaire) étaient présents
chez les 30 patientes,le signe de Homans était présent chez 24 patientes,soit 80%,la fievre était
présente dans 2 cas seulement.L’échographie doppler a été réalisé chez toutes les patientes ou
elle a montré la thrombose veineuse.Le traitement a toujours été médical a base d’Héparine par
voie intraveineuse,doses adaptées aux controles biologiques réguliers.Les bas de contention ont
été utilisées chez cing patientes seulement. L’évolution sous traitement anticoagulant était

favorable dans tous les cas, pas d’aggravation ni de déces.
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SUMMARY

The thrombophlebitis of lower limb during pregnancy and the postpartum is a real problem
in obstétriq.Our retrospective study concerning 30 cases of this pathology admitted to the
service A of Gynaecology obstetrics and The Obstetric Intensive Care Unit of the Mohamed VI
University hospital in Marrakech for a period of 5 years and 2 months (February 2003 at April
2008).The average age of the patients was 27,5 years (19 to 48 years) .27 patients were less
than 35 years.43,33% of patients were primiparous.66,66%have neither previous history nor risk
factors of this pathology.66,66%0f thromboembophlebitis occurred in postpartum.80%of
prepartum phlebitis occurred in the third trimestr.85% of deliveries were vaginal.85% of the
postpartum phlebitis occurred in the ‘last post partum.Predilection for the left lower
extremity (66,66 %).The clinical sign of phlebitis ( inflammatory cedema ,decrease of mscular
ballottement) existed in 30 patientes,the Homans’ sign existed in 24 patientes (80%),the fever
existed just in 2 cases.The echography Doppler had been practiced in all patientes,and showed
the thrombosis.The treatment was always medical and based on continuous intravenous
heparin,doses were adjusted to regular biologic controls.Compression stockings were used in
just 5 patients.The evolution under anticoagulant therapy was favorable in all patients, neither

aggravation nor death.
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30
. (2008 2003 )

27 . 48 19 2705

%66,66 . %43,33 . 35
%80 . %66,66 .
%85 . %85 .
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