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2 

La thrombopénie est un trouble de la coagulation sanguine qui se 

caractérise par une diminution du nombre de plaquettes ou thrombocytes dans le 

sang. 

Elle est définie par la présence d’une numération plaquettaire inférieure à 

150 x 109/L. 

Rencontrée chez environ 10 % des femmes enceintes, elle représente, après 

l’anémie, le deuxième problème hématologique le plus couramment rencontré 

au cours de la gestation (1). 

Les étiologies des thrombopénies sont multiples et peuvent être spécifiques 

ou non de la grossesse. 

Elles peuvent être causées par des troubles génétiques, des maladies auto-

immunes, des infections, des médicaments ou même des tumeurs. Les causes 

directement liées à la grossesse quant à elles, peuvent aller des plus bénignes, 

dominées par la thrombopénie gestationnelle, retrouvée dans environ 75 % des 

cas, au plus graves telles que la prééclampsie, le syndrome HELLP ou encore la 

stéatose hépatique aigüe gravidique. 

L’identification de la cause est essentielle pour une prise en charge 

appropriée. Mais cela est compliqué par un large différentiel qui comprend de 

nombreuses caractéristiques cliniques qui se chevauchent telles que les 

ecchymoses cutanées, l'épistaxis, les gingivorragies, les hématuries ou encore les 

saignements importants suite à des traumatismes mineurs. 

La thrombopénie au cours de la grossesse représente un challenge unique 

pour l’obstétricien ainsi que l’hématologue tant du point de vue diagnostic que 

thérapeutique. 
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Mais un plus grand challenge encore, est la prise en charge anesthésique de 

ces patientes. 

En effet, l’analgésie - anesthésie chez les parturientes thrombopéniques 

reste un sujet complexe qui nécessite une planification minutieuse et une 

attention particulière pour éviter les complications hémorragiques liées à la 

baisse du taux de plaquettes. 

Les anesthésistes doivent de ce fait, prendre en compte les risques liés à la 

mère et le fœtus ainsi que les différentes options d’anesthésie disponibles. 

Ces options sont départagées entre l’anesthésie neuraxiale (comprenant la 

péridurale, la rachianesthésie ou la péri-rachianesthésie combinée) et 

l’anesthésie générale. 

Bien que la méthode neuraxiale représente la pierre angulaire de l’analgésie 

–anesthésie obstétricale, la préoccupation majeure chez les parturientes 

thrombopéniques est le développement d’un hématome dans l’espace péri-

médullaire pouvant éventuellement causer un handicap neurologique permanent. 

Un risque qui est d’autant plus élevé que la thrombopénie est profonde. 

En contrepartie, l’anesthésie générale impose un certain niveau de risque 

supplémentaire pour la mère et le fœtus, d’une part à cause des changements 

physiologiques observés au cours de la grossesse rendant, entre autres, 

l’intubation difficile, et d’autre part à cause du risque hémorragique accru par 

certains anesthésiques. 

Compte tenu des avantages et inconvénients des différentes techniques, il 

est important de clarifier le type d’anesthésie le plus efficace selon le cas. 
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L’objectif de cette étude est donc de passer en revue la littérature récente et 

de décrire les problèmes clés concernant l’anesthésie chez les parturientes 

thrombopéniques ainsi que les dernières recommandations pour une bonne prise 

en charge anesthésique. 

En outre, un cadre pour aborder les étiologies, le diagnostic et la gestion de 

la thrombopénie pendant la grossesse sera présenté. Nous étudierons également 

les particularités obstétricales et explorerons les diverses options anesthésiques 

qui s’offrent aux médecins anesthésistes, en examinant les avantages et les 

inconvénients de chacune. 

Ce travail vise donc, à mieux aider au choix du type anesthésique selon 

l’étiologie de la thrombopénie, la numération plaquettaire et le tableau clinique 

de la patiente, en exposant les risques liés à chaque méthode afin d’éviter 

d’augmenter l’exposition aux différentes complications, sans pour autant priver 

indûment les patientes des bénéfices attendus, permettant de ce fait, d’améliorer 

la qualité des soins anesthésiques, d’optimiser la sécurité des patientes et 

d’accroître leur satisfaction. 
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A- Objectif principal : 

Passer en revue les recommandations récentes liées au choix optimal de la 

méthode anesthésique chez les parturientes thrombopéniques en exposant les 

bénéfices et les risques de chaque technique. 

 

B- Objectifs secondaires : 

- Déterminer les étiologies possibles des thrombopénies au cours de la 

grossesse. 

- Déterminer la prise en charge de la parturiente thrombopénique avant, 

pendant et après l’accouchement. 

- Identifier la place de la thromboprophylaxie après un accouchement par 

césarienne chez la parturiente thrombopénique. 
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La revue de littérature a été effectuée dans les bases de données 

internationales : PubMed (MEDLINE), SCOPUS, EMBASE ainsi que Cochrane 

database of systemic reviews. 

Des essais randomisés contrôlés nouveaux et pertinents, des rapports de cas 

et des articles originaux ont été consultés. 

La littérature grise a également été intégrée à l'aide de Google Scholar. Les 

résultats ont été enrichis par la lecture des références bibliographiques des 

publications sélectionnées. 

Les mots-clés utilisés en combinaisons successives avec les opérateurs 

AND/OR comprennent entre autres : Platlets, Thrombocytopenia , Pregnancy 

,Regional anesthesia , Neuraxial anesthesia , Epidural, Spinal anesthesia, 

Spinal heamatoma, General anesthesia, Intubation, Hemorrhage, Bleeding, 

Uterine atony. Venous thrombosis prophylaxis. 

Les recommandations des sociétés savantes suivantes ont été consultées : 

Haute Autorité de santé (HAS), Royal College of Obstetricians and 

Gynaecologists (RCOG), American College of Obstetricians and Gynecologists 

(ACOG), Society of Obstetricians and Gynaecologists of Canada (SOGC), 

Société française d’anesthésie et de réanimation (SFAR), American College of 

Chest Physicians (ACCP). 

Et enfin, deux cas cliniques obtenus du service d’anesthésie-réanimation de 

l’Hôpital Militaire d'Instruction Mohamed V de Rabat traitant du sujet, ont été 

retenus. 

Nous discuterons ainsi des principales contraintes anesthésiques chez les 

parturientes souffrant de thrombopénie. 
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A- Cas n°1 : 

Il s’agit d’une patiente âgée de 41 ans, 6ème geste 4ème pare, suivie pour un 

purpura thrombopénique idiopathique (PTI) sous corticothérapie, qui a été 

admise au service de gynécologie-obstétrique pour prise en charge obstétricale 

d’une grossesse à terme. 

Dans ses antécédents obstétricaux on retrouve un avortement spontané et 4 

accouchements par césarienne qui ont tous été réalisés sous rachianesthésie sans 

incidents. 

Au cours de la grossesse, la thrombopénie s’est progressivement aggravée. 

Dès son hospitalisation, elle a reçu des immunoglobulines et la 

corticothérapie a été continuée. 

Suite à des contractions, l’indication d’une césarienne semi-urgente a été 

retenue sur un utérus cicatriciel. 

Le bilan préopératoire a noté un taux de plaquettes de 43 x 109/L. 

Le bilan d’hémostase et le bilan hépatique étaient sans particularités. 

Le choix de la technique anesthésique entre rachianesthésie et anesthésie 

générale a été discuté aux seins des équipes obstétricales et anesthésiques. Après 

information et consentement de la parturiente, la rachianesthésie a été choisie. 

La préparation a nécessité une transfusion d’une unité de concentrés de 

plaquettes d'aphérèse (CPA). 

La patiente a été conduite au bloc opératoire pour une césarienne. 

Après monitorage : fréquence cardiaque, saturation artérielle en oxygène et 

tension artérielle, un remplissage a été effectué par du sérum salé. 
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La rachianesthésie a été faite au niveau de l’espace lombaire L3-L4 avec 

une aiguille 25 gauge taille crayon. 

Le reflux net et clair du liquide céphalo-rachidien après une seule tentative 

a autorisé l’injection de 10 mg de Bupivacaïne, 25ug de Fentanyl et 100ug de 

Morphine. 

L’intervention s’est déroulée sans incidents avec un saignement estimé à 

500 ml. 

Le taux de plaquettes en post-partum était de 42 x 109/L. L’analgésie 

postopératoire a été assurée par du Paracétamol et du Néfopam avec la 

Morphine intrathécale. 

Les suites opératoires ont été marquées par la survenue d’un hématome 

pariétale au niveau du site opératoire au quatrième jour, ayant nécessité une 

reprise chirurgicale. 

Le taux de plaquettes était de 89 x 109/L. 

Le suivi neurologique n’a pas montré de troubles sensitifs ou moteurs au 

cours de l’hospitalisation. 

La patiente a bénéficié d’une thromboprophylaxie mécanique puis, 

l’héparine à faible poids moléculaire a été démarrée après l’élévation du taux de 

plaquettes. 

La parturiente a été autorisée à sortir au 11ème jour avec un taux de 

plaquettes à 220 x 109/L. 

Les suites à long terme n’ont décelé aucune complication. 
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B- Cas n°2 : 

Il s’agit d’une patiente âgée de 27 ans, G1P0 sans antécédents 

pathologiques particuliers. 

Deux semaines avant son admission au service de gynécologie, un bilan 

prénatal a montré une thrombopénie à 70 x 109/L. Suite à ce bilan, elle a été 

adressée au service d’hématologie pour une démarche diagnostique. 

Le diagnostic d’aplasie médullaire idiopathique a alors été retenu. 

L’évaluation anesthésique a noté un terme à 39 SA. Le bilan biologique a 

montré une pancytopénie avec une hémoglobine à 9,8 g/dl ; des globules blancs 

à 700 éléments/mm3 et un taux de plaquettes à 18 x 109/L. Le reste du bilan était 

normal. 

La patiente a été mise sous immunoglobuline. Aucun saignement 

extériorisé n’a été noté. Une césarienne a été programmée au bloc central avec 

réservation d’une place en réanimation. 

Après discussion, information et consentement de la parturiente, une 

anesthésie générale a été décidée. 

Afin de préparer la patiente, on lui a administré 05 unités plaquettaires. 

Une fois au bloc opératoire, un monitorage de la fréquence cardiaque, de la 

saturation artérielle en oxygène et de la tension artérielle a été mis en place et un 

remplissage a été effectué par du sérum salé. 

Après une préoxygénation par la technique des 4 capacités vitales, 

l’induction à séquence rapide avec du Rocuronium (50 mg) et du Propofol 

(150mg) a été pratiquée. La patiente a été intubée par une sonde simple n° 6,5 

mm à la première tentative. Aucun incident n’a été noté durant l’intubation. Le 
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conditionnement a été complété par la prise d’une deuxième voie veineuse ainsi 

que d’une voie centrale. 

Après extraction fœtale, une dose de Fentanyl (150µg) a été administrée. 

L’entretien anesthésique a été assuré par du sevoflurane 1% et un bolus de 

Fentanyl (50µg). 

Le saignement a été estimé entre 1500-1800 ml, ayant nécessité une 

transfusion de 03 culots globulaires et de 04 unités plaquettaires ainsi que  

l’introduction de drogues vaso-actives (Noradrénaline 8mg/50ml) à faibles doses 

(Vitesse 2). 

La patiente a été extubée en salle de surveillance post-interventionnelle 

puis transférée au service de réanimation pour surveillance postopératoire et 

sevrage des drogues vaso-actives. 

Le bilan postopératoire a noté une hémoglobine à 7,7 g/dl et un taux de 

plaquettes à 27 x 109/L. Un complément de transfusion a été administré avec 2 

culots globulaires et 04 unités plaquettaires. Une deuxième dose 

d’immunoglobuline a été administrée. Le bilan de contrôle a noté un taux 

d’hémoglobine à 9,8g/dl et un taux de plaquettes à 55 x 109/L. 

Aucun saignement n’a été noté et les suites étaient favorables. 

L’analgésie postopératoire a été faite à base de Paracétamol et de Néfopam. 

La patiente a bénéficié d’une thromboprophylaxie mécanique. Aucun 

évènement thrombo-embolique n’a été noté durant le suivi. 
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Chapitre I : Rappel : 

A- Structure et fonctions des plaquettes : 

1- Structure : 

La plaquette sanguine aussi appelée thrombocyte, au même titre que les 

érythrocytes et les leucocytes, est un élément figuré du sang. 

Formée par des fragments cytoplasmiques de cellules appelées 

mégacaryocytes, les plaquettes sont dépourvues de noyaux chez l’homme. 

Les mégacaryocytes naissent d’un processus de différenciation de la cellule 

souche hématopoïétique pluripotente et subissent de multiples réplications 

d’ADN sans divisions cellulaires, grâce à un processus unique en biologie 

humaine appelé : l’endomitose. 

À la fin de l’endomitose, les mégacaryocytes polyploïdes entament une 

phase d’expansion cytoplasmique rapide caractérisée par la formation d’un 

système membranaire invaginé et l’accumulation de protéines et de granules 

cytoplasmiques essentielles à la fonction plaquettaire. 

À la fin de sa maturation, le mégacaryocyte forme de longues extensions 

appelées proplaquettes. 

La formation de ces proplaquettes requiert un remaniement important du 

cytosquelette. 

Les microtubules s’orientent tout au long des proplaquettes et procurent des 

forces centrifuges par glissement. 

À l’extrémité de la proplaquette, les microtubules forment une boucle qui 

délimitera la future plaquette. 
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Au fur et à mesure que la plaquette naissante mûrit, les granules et les 

organites qu’elle contient sont délivrés sous la forme d'un flux de particules 

individuelles qui se déplacent du corps cellulaire du mégacaryocyte vers 

l'extrémité des proplaquettes. 

Une fois la plaquette remplie de matériaux intracellulaires, un seul 

microtubule de ∼100 µm de longueur est enroulé dans une bobine, et la 

plaquette se libère dans le milieu. (2) 

Les plaquettes au repos ont une forme discoïde et font entre 2–5 µm de 

diamètre et 0,5 µm d’épaisseur. Le volume plaquettaire moyen est de 7 à 11 fL. 

(3) 

Le corps humain produit approximativement 200 milliards de plaquettes 

par jour. 

Le nombre normal de plaquettes circulant dans le sang est donc d’environ 

150.000 à 450.000 par microlitre soit 150 à 450 x 109/Litre. (4) 

Étant des éléments anucléés, leur durée de vie est relativement courte et 

dure environ 7 à 10 jours. (4) 

Pour résumer, la formation des plaquettes peut être divisée en deux phases : 

Au cours de la première phase, il y a une prolifération nucléaire à 16–32 × 

N ainsi qu’un élargissement du cytoplasme des mégacaryocytes qui est rempli 

de protéines cytosquelettiques, de granules spécifiques des plaquettes, du 

contenu des granules ainsi que des systèmes membranaires. 

Cette phase se déroule sur une période de plusieurs jours et nécessite une 

induction par des facteurs de croissance spécifiques aux mégacaryocytes. 
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Au cours de la deuxième phase, les proplaquettes sont étendues et les 

plaquettes sont libérées. Cette phase est complétée en quelques heures. (5) 

 

 

 

Figure 1: Les étapes de la thrombopoïese 

(https://maladies-plaquettes.org) 

https://maladies-plaquettes.org)
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2- Rôles : 

Les plaquettes jouent un rôle fondamental dans le maintien de l’intégrité 

des vaisseaux et dans les phénomènes de coagulation initiaux, plus précisément 

dans l’hémostase primaire. 

En effet lors d’une brèche vasculaire, les plaquettes adhèrent à la paroi 

lésée, s’activent au contact du facteur von Willebrand et du collagène de la paroi 

du vaisseau, génèrent localement à leur surface des traces de thrombine et 

sécrètent le contenu de leurs granules spécifiques riches en adénosine 5’-

Diphosphate (ADP). 

La sécrétion d’ADP a pour effet d’amplifier l’activation et de recruter des 

plaquettes circulantes. Elle permet par ailleurs, l’agrégation des plaquettes entre 

elles pour former le clou hémostatique. (6) 

Les étapes se font comme suit : 

 Adhésion : les plaquettes adhèrent au collagène exposé de 

l’endothélium lésé et au facteur Von Willebrand. 

 Activation : les plaquettes subissent un changement de forme, 

s’activent et libèrent le contenu de leurs granules. 

 Agrégation : l’ADP et le Facteur d’Activation Plaquettaire (PAF) 

libérés ainsi que le thromboxane agissent pour une agrégation des 

plaquettes menant à la production du thrombus plaquettaire 
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Figure 2: Représentation simplifiée de l'hémostase primaire. 

(pharmacomédicale.com) 

 

Fonctions non-hémostatiques des plaquettes : 

À côté de leur rôle dans l’hémostase primaire, les plaquettes jouent un rôle 

dans un éventail beaucoup plus large de processus physiologiques, notamment 

dans celui de l’inflammation et de la régulation des réponses immunitaires. 

En effet, les plaquettes activées sécrètent un nombre important de 

médiateurs inflammatoires qui n’ont à priori pas de rôle identifiable dans 

l’hémostase. 

Elles possèdent notamment trois grands types de granules de stockage qui 

jouent différents rôles. 

1- Les granules denses : contiennent de petites molécules non-protéiques 

jouant un rôle important dans l’amplification des réponses plaquettaires telles 

que l’ADP, l’ATP et la sérotonine. Cette sérotonine plaquettaire, a un rôle pro-

hémostatique, mitogène et immunomodulateur. (7) 
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2- Les lysosomes plaquettaires : contiennent des protéases, des 

glycosidases et d’autres protéines qui ont un effet bactéricide. (4) 

3- Les granules α : sont les plus abondantes et contiennent un grand nombre 

de protéines qui sont libérées lors de l’activation plaquettaire et qui jouent un 

rôle dans l’hémostase primaire, mais également dans l’immunité innée. 

Le détail de leur contenu est incomplet, mais elles renferment une gamme 

variée de chimiokines dont l'effet prédominant est la régulation de mouvement 

des leucocytes, et de leur migration du système vasculaire vers les tissus ainsi 

que d'autres fonctions pro-inflammatoires telle que la phagocytose. 

Par ailleurs, il a été prouvé que les granules α contiennent des protéines 

microbicides pouvant directement perturber la membrane du Staphylococcus 

aureus. (8) 
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Chapitre II : Thrombopénie : 

A- Définition : 

La thrombopénie est une condition médicale caractérisée par une quantité 

anormalement basse de plaquettes dans le sang. Elle est définie par un taux de 

thrombocytes inférieur au 2.5 percentile de la distribution normale de la 

numération plaquettaire. 

La troisième enquête américaine sur la santé et la nutrition (NHANES III) 

confirme la valeur traditionnelle de 150 x 109/L comme limite inférieure 

normale. 

Cependant des plaquettes entre 100 x 109/L et 150 x 109/L n’indiquent pas 

nécessairement une pathologie, si ce taux reste stable pendant une période 

supérieure à 6 mois. (9) 

Une thrombopénie est considérée : 

- Légère, si le taux de plaquettes est compris entre 100 et 150 x 109/L 

- Modérée, si le taux de plaquettes est compris entre 50 et 100 x 109/L 

- Sévère, si ce taux est inférieur à 50 x 109/L (10) 

 

B- Etiologies de la thrombopénie : 

1- Fausses thrombopénies (agrégats, satellisme, caillot) : 

La pseudo-thrombopénie est un artefact de laboratoire et ne s’accompagne 

jamais de syndrome hémorragique. 

Ces pseudo-thrombopénies peuvent être EDTA-dépendantes ou 

indépendantes. 
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La pseudo-thrombopénie dépendante de l’EDTA : est un phénomène de 

laboratoire courant avec une prévalence estimée de 0,1 à 2 % chez les patients 

hospitalisés (11) 

Elle est due à l’agglutination in-vitro des plaquettes dans le tube de 

prélèvement sanguin provoquée par des auto-anticorps IgM/IgG dirigés contre 

des épitopes sur la glycoprotéine de surface plaquettaire (GP) IIb/IIIa. 

L’EDTA induit un changement conformationnel de GPIIb/IIIa exposant ses 

épitopes et entraînant une agglutination plaquettaire. (12) 

L’utilisation d’un autre anticoagulant comme le citrate ou l’héparine peut 

être utile. Cependant, jusqu'à 17 % des patients avec une pseudo-thrombopénie 

EDTA-dépendante montrent également ce phénomène avec le citrate. (13) 

Son unique implication clinique est les erreurs diagnostiques auxquelles 

elle peut mener. 

Les pseudo-thrombopénies EDTA indépendantes comprennent les 

pseudo-thrombopénies de nature auto-immunes telles que les cryoglobulines, les 

pseudo-thrombopénies de nature physique comme les macrothrombocytes ou 

plaquettes géantes ainsi que les pseudo-thrombopénies de nature chimique. Dans 

ce dernier cas, la formation d’agrégats est due à une augmentation du PH dans le 

tube au cours du temps correspondant à un phénomène d’alcalinisation du 

milieu. 
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2- Thrombopénies périphériques : 

2-1- Thrombopénies par séquestration: 

2-1-a-Hypersplénisme : 

L’hypersplénisme fait référence à un groupe de syndromes d’étiologies 

variées, qui impliquent une splénomégalie causant une cytopénie périphérique 

par séquestration ou destruction accrue des éléments figurés du sang. 

L'hypersplénisme peut être soit primaire soit secondaire. 

*Hypersplénisme primaire : 

La cause de l’hypersplénisme primaire n'est pas très claire. 

Des exemples sont : l’hyperplasie splénique primaire, la splénomégalie 

idiopathique non-tropicale, la granulocytopénie splénique primaire ou encore la 

pancytopénie splénique primaire (14) 

*Hypersplénisme secondaire : 

Ici, la cause est claire. Les exemples incluent : 

- Les infections telles que l'hépatite virale, la brucellose, les maladies 

subaigües ou chroniques, le syndrome de la mononucléose infectieuse 

ou encore le paludisme. 

- La consommation excessive d’alcool. 

- L'hypertension portale quelle qu’en soit la cause. 

- Une inflammation granulomateuse telle que le lupus érythémateux 

disséminé, la polyarthrite rhumatoïde, la syphilis chronique, la 

tuberculose chronique, le syndrome de Felty, la sarcoïdose. 
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- Les tumeurs malignes telles que le lymphosarcome splénique, la 

leucémie et les métastases cancéreuses. 

- Les maladies hémolytiques chroniques telles que la sphérocytose 

héréditaire, l'anémie hémolytique auto-immune et la thalassémie. 

- Une lipidose telle que la maladie de Gaucher et la maladie de Niemann-

Pick. 

- Les troubles myéloprolifératifs tels que la polycythémie vraie, la 

leucémie myéloïde chronique et la myélofibrose. 

- D'autres maladies telles que le syndrome hémophagocytaire réactionnel 

(SHR), l'hamartome relativement bénin, le kyste splénique, l'anévrisme 

de l'artère splénique et l'hémangiome caverneux. (14) 

2-1-b- Hémodilution : 

a- Transfusions massives et /ou perfusions massives : la 

transfusion et le remplissage massifs surtout si associés à la persistance d’une 

hémorragie, peuvent s’accompagner d’une coagulopathie de consommation et 

d’une dilution des plaquettes. 

b- Thrombopénie gestationnelle : sera développée plus loin. 

2-2 -Thrombopénies par destruction : 

2-2- a- Auto-immunes : 

a- Purpura thrombopénique immunologique primaire : 

Le purpura thrombopénique immunologique primaire (PTI) est un trouble 

acquis à médiation immunitaire, caractérisé par une thrombopénie périphérique 

isolée. 
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Cette thrombopénie est due à des auto-anticorps IgG qui se lient aux 

plaquettes et aux mégacaryocytes, à la destruction des plaquettes par les 

lymphocytes T et à l’altération de la fonction mégacaryocytaire (15). 

Les patients peuvent se présenter dans des situations critiques, avec des 

saignements cutanés et/ou muqueux et parfois des hémorragies potentiellement 

mortelles (cérébrales, digestives...). 

Un diagnostic rapide et une intervention thérapeutique sont donc 

indispensables. 

La corticothérapie représente le traitement de première intention, mais le 

risque de rechute est élevé. 

Les options thérapeutiques de deuxième ligne comprennent : les 

immunoglobulines intraveineuses, les agonistes des récepteurs de la 

thrombopoïétine, le Rituximab ou l'immunosuppression, mais leur bénéfice est 

généralement temporaire. 

La splénectomie représente un traitement efficace et stable, avec un taux de 

réponse de 70 à 80 %. (16) 

b- Maladies auto-immunes : 

On décrit des thrombopénies modérées au cours du lupus et dans le 

syndrome des antiphospholipides. 

Les manifestations thrombotiques sont ici à mettre en avant. Les examens 

nécessaires sont ceux du diagnostic de la maladie. 

c- Hémopathies : LLC, Hodgkin 
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d- Médicamenteuse : 

Les médicaments représentent une cause non négligeable de thrombopénie. 

Les principales molécules incriminées sont : 

L’héparine, la digoxine, la quinine, les sulfamides, la rifampicine, la 

pénicilline. 

Nous parlerons ici, essentiellement de la thrombopénie induite par 

l’héparine : 

La thrombopénie induite par l'héparine (TIH) est une complication grave 

de l'héparinothérapie. 

Elle est due à la synthèse d'anticorps le plus souvent dirigés contre le 

facteur plaquettaire 4 (FP4) modifié par l'héparine. 

La TIH se manifeste par une chute du nombre de plaquettes, associée à un 

risque élevé de thrombose veineuse ou artérielle. 

Le diagnostic de TIH repose sur l'évaluation de la probabilité clinique 

(score 4 Ts ou modification du nombre de plaquettes après chirurgie cardiaque) 

et la mise en évidence d'anticorps anti-FP4 modifiés par l'héparine (FP4/H). 

Si les tests immunologiques sont positifs, des tests fonctionnels doivent être 

effectués. 

En cas de suspicion de TIH, il est nécessaire d'arrêter en urgence 

l'héparinothérapie, de réaliser une échographie doppler des membres inférieurs, 

et de prescrire un anticoagulant alternatif à dose curative. (17) 
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e- Infectieuse virale : 

Les infections peuvent provoquer une thrombopénie par suppression 

directe de la moelle osseuse ou augmentation de la consommation de plaquettes 

périphériques. 

Les virus fréquemment responsables incluent l'hépatite B et C, le virus de 

l'immunodéficience humaine, le virus d’Epstein-Barr, le cytomégalovirus, le 

parvovirus B19, la varicelle, la rubéole ainsi que les oreillons. (18) 

2-2- b- Allo-immunes : 

a-Post-transfusionnelle : 

Le purpura post-transfusionnel est une complication rare mais redoutable 

de la transfusion sanguine pouvant mettre en jeu le pronostic vital par la 

thrombopénie majeure associée. 

Il apparaît dans les 2 à 15 jours qui suivent une transfusion de produits 

sanguins labiles (Des concentrés de globules rouges (CGR) ou des concentrés 

plaquettaires (CP)) (19). 

Le diagnostic biologique repose sur la mise en évidence chez le sujet, d’un 

allo-anticorps sérique dirigé contre un antigène présent sur les plaquettes 

étrangères et absent sur les plaquettes du receveur. 

Une perfusion d’immunoglobulines polyvalentes à fortes doses doit être 

initiée le plus tôt possible afin d’éviter des complications hémorragiques fatales. 

b -Allo-immunisation materno-fœtale : 

Celle-ci résulte de l'immunisation maternelle contre les antigènes 

plaquettaires fœtaux appelés HPA (Human Platelet Antigen) lorsqu’ils sont 

hérités du père, mais absents chez la mère. 
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Les allo-anticorps IgG anti-HPA fabriqués par la mère, traversent alors le 

placenta et provoquent la destruction des plaquettes fœtales. 

En cas de thrombopénie sévère, les conséquences sont graves avec 

notamment 10 à 30 % d´hémorragies intracrâniennes. (20) 

2-3 – Thrombopénies par consommation : 

2-3- a- Les Microangiopathies Thrombotiques (MAT) : 

- Purpura thrombotique thrombocytopénique (PTT) : 

Le purpura thrombotique thrombocytopénique est une forme 

particulière de MAT résultant d’un déficit fonctionnel sévère en ADAMTS13 (A 

Disintegrin and Metalloproteinase with a Thrombospondin type 1 motif, 

member 13), une protéase spécifique de clivage du facteur Willebrand (VWF). 

L’accumulation de multimères de haut poids moléculaire de VWF 

hyperadhésifs aux plaquettes conduit à la formation spontanée de microthrombi 

dans la microcirculation. (21) 

Le PTT se caractérise par la présence d'une thrombopénie sévère avec 

anémie hémolytique et une gamme très variable de symptômes liés aux lésions 

ischémiques des organes cibles. 

- Syndrome Hémolytique et Urémique (SHU): 

Le syndrome hémolytique et urémique est représenté par la triade 

biologique comprenant une thrombopénie, une anémie et une l'insuffisance 

rénale aigüe. 

Classiquement associé à l'entérocolite due à Escherichia coli producteur de 

Shiga-toxines, le SHU est également associé à des infections à Streptococcus 

pneumoniae. (22) 
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2-3- b- La Coagulation Intravasculaire Disséminée (CIVD) : 

La CIVD est un processus physiopathologique systémique, caractérisé par 

une activation systémique persistante généralisée et marquée de la cascade de 

coagulation extrinsèque avec formation de microthrombi, consommation de 

plaquettes et épuisement de tous les facteurs de coagulation. 

Les signes typiques d’une CIVD décompensée comprennent donc une 

thrombopénie, un TP et un TCA prolongés, une diminution du taux de 

fibrinogène et une élévation du taux de D-dimères. 

Certaines affections associées à la CIVD comprennent : le choc septique, 

les brûlures ou encore la leucémie aigüe promyélocytaire (23) (24). 

2-3- c- Infections parasitaires : 

Certaines infections parasitaires sont connues pour provoquer des 

thrombopénies. 

- Le paludisme est l’organisme protozoaire qui y est le plus couramment 

associé (environ deux tiers des infestations paludéennes). 

La thrombopénie dans ce cas est plus probablement due à une infection 

directe des plaquettes, à des cytokines altérées avec notamment une 

augmentation des cytokines pro-inflammatoires ainsi qu’à une fonction 

immunitaire cellulaire et humorale altérée et une élimination splénique accrue 

des plaquettes. (25) 

-D’autres infections parasitaires incluent entre autres la Toxoplasmose et la 

Leishmaniose. 
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2-3- d- Hypothermie : 

L’hypothermie est responsable d’un ralentissement de l'activité 

enzymatique de la cascade de la coagulation, une réduction de la synthèse des 

facteurs de la coagulation, une augmentation de la fibrinolyse et une diminution 

de la fonction plaquettaire. 

3- Thrombopénies Centrales : 

La thrombopénie centrale correspond à un défaut de production 

plaquettaire au niveau médullaire. 

Dans les thrombopénies centrales, se trouvent toutes les affections 

hématologiques ou néoplasiques qui entraînent un envahissement de la moelle, 

portant atteinte aux lignées myéloïdes normales ; dans ces cas, la thrombopénie 

n'est pas isolée. 

Parfois, seule la lignée mégacaryocytaire est touchée par des médicaments, 

des virus, ou encore par l'éthylisme aigu. Quant aux affections 

constitutionnelles, exceptionnelles, elles s'accompagnent presque toujours 

d'autres signes (malformatifs ou autres) et sont l’affaire des spécialistes. 

A titre d’exemple, on peut retrouver : 

- Les anomalies congénitales ou acquises de l’hématopoïèse : telles que 

les aplasies médullaires, les hémopathies malignes, les métastases 

médullaires 

- Un déficit nutritionnel : notamment la carence en B9/B12 par exemple 

dans l’alcoolisme aigu. Ces deux vitamines sont essentielles à la division 

cellulaire pour les précurseurs des plaquettes. 
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L’association d’une thrombopénie à une anémie macrocytaire 

arégénérative voire à une neutropénie fera en premier lieu évoquer une 

toxicité alcoolique ou une anémie mégaloblastique par carence 

nutritionnelle (folates ou vitamine B12). 

- Infections bactériennes : endotoxine, syndrome d’activation 

macrophagique (SAM), CIVD. 

- Infections virales : certains virus ont un tropisme médullaire particulier 

et s’accompagnent fréquemment de cytopénies : virus du groupe herpès, 

VIH, parvovirus B19, dengue. 

- Iatrogène : certains médicaments sont connus pour avoir une 

myélotoxicité particulière. 

Le Linézolide par exemple, est fréquemment associé à une thrombopénie 

et à une anémie. (26) 
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Chapitre III : Thrombopénie et grossesse : 

La thrombopénie affecte environ 5 à 10 % des femmes enceintes. Il s’agit 

du désordre hématologique de la grossesse le plus fréquemment rencontré après 

l’anémie (27). 

Bien que la majorité des thrombopénies au cours de la grossesse soient 

légères et n’entraînent pas de complications pour la mère ni pour l’enfant, 

parfois, une faible numération plaquettaire peut faire partie d'un trouble plus 

complexe avec une morbidité importante pouvant mettre en jeu le pronostic 

vital. 

Les causes de la thrombopénie chez les parturientes sont principalement 

liées aux changements physiologiques spécifiques à la grossesse, mais cette 

baisse du taux de plaquettes peut parfois être l’indicateur d'un trouble 

systémique ou gestationnel coexistant et une raison potentielle pour une 

intervention thérapeutique chez la mère. Les manifestations cliniques et les 

traitements diffèrent donc selon l’étiologie. Clarifier les causes et les diagnostics 

différentiels de la thrombopénie pendant la grossesse est utile pour un diagnostic 

précoce et une prise en charge individualisée des patientes. 

A- Démarche diagnostique : 

Même si la thrombopénie gestationnelle est fréquente, il est essentiel de 

procéder à une évaluation approfondie de l'anamnèse et des résultats des bilans 

biologiques de base pour détecter toute pathologie grave qui pourrait nécessiter 

une prise en charge spécifique, voire urgente, et ainsi éviter toute négligence. 

Tous les efforts doivent être fournis pour effectuer une évaluation des 

antécédents de saignements et déterminer l'étiologie de la thrombopénie avant 

l'admission pour l'accouchement. 
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Une anamnèse minutieuse, un examen clinique rigoureux et des bilans 

biologiques sont donc nécessaires à la bonne prise en charge diagnostique et 

thérapeutique de la patiente. 

Une approche de l'évaluation diagnostique est résumée dans le tableau 

suivant : 
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Tableau I: Evaluation diagnostique de la thrombopénie au cours de la grossesse 

 
 
 
 
 
Anamnèse  

Circonstances de 
découverte  

-Fortuite, lors d’un bilan sanguin 
- À l’occasion d’un syndrome hémorragique 

 
Antécédents :  

Médicaux : maladie connue : SAP, LED, PTI, MAT … 
Hospitalisation récente : prise d’héparine, transfusion … 
Vaccination récente, voyage récent, usage chronique d’alcool. 
Obstétricaux : Âge gestationnel, notion d’avortement à répétition, ATCDs de 
préeclampsie, syndrome HELLP, SHAG  
Familiaux : notion de thrombopénie congénitale.  

 
Signes d’appel  

Saignement digestif (hématémèses, mélénas) ou gynécologique  
Céphalées, douleur abdominale inhabituelle, flou visuel, 
Purpura pétéchial, ecchymoses, gingivorragies, bulles hémorragiques 
intrabuccales, fièvre.  

 
 
Examen 
clinique  

 
Evaluer la gravité du 
tableau clinique :  

- Mesure PA, recherche de protéinurie ou hématurie à la BU. 
- Purpura thrombopénique localisé ou diffus ; le caractère extensif rapide, 
ecchymoses, gingivorragies, bulles hémorragiques intrabuccales, hémorragies 
sous-conjonctivales, épistaxis.  
- Recherche d’un œdème des membres ou d’un œdème facial.  
- Un subictère peut être présent du fait de l’élévation de la bilirubine notamment 
lors d’un syndrome HELLP.  
- Examen abdominal complet : à la recherche d’une organomégalie 
(splénomégalie, hépatomégalie, adénopathies) orientant vers une hémopathie, 
recherche d’une douleur du quadrant supérieur droit faisant évoquer un hématome 
sous-capsulaire du foie. 
- Examen neurologique complet recherchera une hyperréflexie ou un clonus 
pouvant indiquer une atteinte du système nerveux central faisant suite à la 
prééclampsie. 
- Rechercher les symptômes de lupus  
- Rechercher les signes d’une infection virale. 
- Recherche de signes en faveur d’une hémorragie grave si contexte d’urgence 
hémodynamique. 
  

 
 
 
 
 
 
Paraclinique  

 •Urinalyse : protéinurie (>3 g/24h) ; hématurie. 
• Examen hématologique complet avec goutte fine. 
• Bilan de coagulation : D-Dimers, fibrinogène, TCA, TP (exclure CIVD et 
maladie de van Willebrand type 2).  
• Bilan hépatique (un syndrome HELLP si cytolyse, et PTT/SHU/HELLP si 
bilirubine et LDH élevé (> 1000) avec haptoglobine basse. 
• Bilan rénal.  
• Anticorps antinucléaires, anticorps antiphospholipides. 
• Sérologie virale (VIH, hépatite B et C, Parvovirus B19). 
•Goutte épaisse.  
•Examens moins fréquents, si nécessaires et si d’autres anomalies sont retrouvées : 
biopsie de la moelle osseuse, radio thorax, échographie foie/rate/pancréas. 

SAP : Syndrome des antiphospholipides ; LED : Lupus érythémateux disséminé ; PTI : Purpura Thrombotique Immunologique  
MAT : Microangiopathies Thrombotiques ; ATCDs : Antécédents ; HELLP : Hemolysis, Elevated Liver enzymes, Low 
Platelets ; SHAG : Stéatose Hépatique Aigüe Gravidique ; BU : Bandelette Urinaire ; TCA : Temps de Céphaline Activée ; 
TP : Taux de Prothrombine ; CIVD : Coagulation Intravasculaire Disséminée ; PTT : Purpura Thrombotique 
Thrombocytopénique; SHU : Syndrome Hémolytique et Urémique ; LDH : Lactates déshydrogénases ; VIH : Virus 
d’Immunodéficience Humaine. 
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B- Etiologies des thrombopénies au cours de la grossesse : 

Les causes des thrombopénies identifiées pendant la grossesse sont 

nombreuses et varient selon le stade de la grossesse. On peut les regrouper en 

deux grandes catégories : celles qui sont spécifiques à la grossesse et celles qui 

ne le sont pas. 

Dans l'ensemble, environ 75 % des cas sont dues à une thrombopénie 

gestationnelle ; 15 à 20 % sont secondaires à des troubles hypertensifs ; 3 à 4 % 

sont dues à un processus immunitaire, et les 1 à 2 % restants sont constitués de 

thrombopénies constitutionnelles rares, d'infections et de tumeurs malignes. (28) 

 

Tableau II: Etiologies des thrombopénies durant la grossesse (27) 

Thrombopénies spécifiques de la grossesse  Thrombopénies non spécifique de la grossesse  

- Thrombopénie gestationnelle - Thrombopénie immunitaire primaire  

- Préeclampsie / éclampsie - Thrombopénies immunitaires secondaires 

- Syndrome HELLP  - Infections virales : VIH, HVC, CMV, EBV, HSV 

- Stéatose aigue hépatique gravidique  

  

 

- Maladie auto-immune (exp : lupus) 

- Syndrome des antiphospholipides 

- Microangiopathies thrombotiques : PTT, SHU 

- CIVD 

- MO : myelofibrose, aplasie médullaire 

- Déficience nutritionnelles 

- Drogues 

- Hypersplénisme 
 

VIH = Virus d’Immunodéficience Humaine ; PTT= Purpura Thrombotique Thrombocytopénique ; HVC = Virus de l’Hépatite C ; SHU = 
Syndrome Hémolytique et Urémique ; CMV = Cytomégalovirus ; CIVD = Coagulation Intravasculaire Disséminée  
EBV= Epstein Barr Virus ; MO = Moelle Osseuse ; HSV = Virus de l’Herpès Simplex  
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1- Thrombopénies spécifiques de la grossesse : 

1-1- Thrombopénie gestationnelle (TG) : 

La TG parfois appelée la thrombopénie accidentelle de la grossesse est la 

cause la plus fréquente de thrombopénie durant la grossesse, avec environ 70 à 

80 % des cas. 

Apparaissant entre le 2ème et le 3ème trimestre, elle survient chez près de 

10% des parturientes avec aux alentours de 9 millions de cas dans le monde. 

(29) 

Les mécanismes spécifiques qui en sont responsables ne sont pas bien 

compris. Par conséquent, la différencier des autres causes de thrombopénie peut 

parfois être difficile. 

Il est convenu qu'une diminution du nombre de plaquettes est universelle 

pendant la grossesse, possiblement du fait de l’hémodilution et de l’accélération 

de la clairance rénale. (30) 

La thrombopénie dans ce cas est typiquement légère à modérée avec un 

taux compris entre 130 et 150 × 109/L dans approximativement deux tiers des 

cas. 

Une thrombopénie plus sévère a été rapportée dans quelques rares cas, mais 

une chute du taux de plaquettes apparaissant plus tôt au cours de la grossesse, un 

taux < 80 x 109/L ou une chute rapide du nombre de plaquettes justifient des 

investigations et une enquête diagnostique plus poussées. 

Il est à noter qu’un taux de plaquette < 50 x 109 /L rend le diagnostic de 

thrombopénie gestationnelle très peu probable. 
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Pour que le diagnostic de thrombopénie gestationnelle soit retenu, il faut 

que : 

- La patiente n’ait aucun antécédent de thrombopénie sauf au cours d’une 

grossesse précédente. 

- La thrombopénie disparaisse spontanément après un à deux mois du 

post-partum. 

- Le fœtus ou le nouveau-né ne souffre pas de thrombopénie. (31) 

La plupart des femmes atteintes de TG n'ont pas besoin de traitement, car 

ce trouble n’est pas associé à une augmentation de l’incidence des complications 

liées à la grossesse puisque le taux de plaquettes chute rarement en dessous des 

valeurs cibles pour un accouchement ou une anesthésie neuraxiale sans 

encombre. 

1-2- Prééclampsie : 

La prééclampsie est responsable d’environ 15 à 22 % des thrombopénies 

durant la grossesse. (32) 

Il s’agit d’une complication fréquente associée à une morbi-mortalité 

maternelle élevée ainsi qu’à un retard de croissance intra-utérin fréquent. 

La prééclampsie est définie par l’installation nouvelle d’une hypertension 

artérielle après 20 semaines de gestation (pression artérielle systolique > 140 

mmHg et/ou pression artérielle diastolique > 90 mmHg), associée soit à une 

protéinurie (> 0.3g/24h) ou à une défaillance d’organe. 
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Une prééclampsie sévère est caractérisée par une dysfonction significative 
d’organe incluant : 

- Une altération de la fonction hépatique avec un taux de transaminases à 
deux fois la normale au moins. 

- Une insuffisance rénale avec un taux de créatinine > 12 mg/L. 

- Un œdème pulmonaire. 

- Des troubles visuels ou cérébraux. 

- Une douleur sévère et persistante de l’hypochondre droit. 

- Une pression artérielle systolique > 160 mmHg et/ou pression artérielle 
diastolique > 110 mmHg. 

- Une thrombopénie < 100 x 109 /L. (31) 

Cette thrombopénie peut être inaugurale et est retrouvée chez environ 23,5 % 
des patientes souffrant d’une prééclampsie (32,33). Elle est donc considérée comme 
un bon indicateur prédictif de la sévérité de la maladie chez les pré-éclamptiques. 

1-3- Syndrome HELLP: 

Le syndrome HELLP (SH) est l’acronyme de Hemolysis, Elevated Liver 
enzymes and Low Platelets count. 

Il est représenté par l’association d’une : 

1- Hémolyse : diagnostiquée soit par un taux de LDH supérieur à 600 UI/L 
associé à la présence de schizocytes, soit par une bilirubine totale 
supérieure à 12 mg/L (soit 20 micromol/L). 

2- Une élévation des enzymes hépatiques supérieure à 70 UI/L. 

3- Une thrombopénie avec un taux de plaquettes inférieur à 100 x 109/L 
(34). 
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Le syndrome HELLP survient dans environ 0,2 à 0,8 % de toutes les 

grossesses, et chez près de 8 à 24 % des patientes atteintes de toxémie 

gravidique sévère. Bien qu’il soit généralement considéré comme une variante 

sévère de la prééclampsie, il survient de manière isolée dans environ 15% des 

cas (35). 

Il se manifeste généralement entre la 27ème et la 36èmeSA, mais peut 

également apparaître en post-partum (avec des extrêmes allant de quelques 

heures à six jours en post-partum.) (31). 

Le taux de complications et de décès qui en découle est plutôt important. 

Le SH peut être classifié en fonction du nombre de plaquettes : 

Classe I < 50 x 109/L ; 

Classe II : 50–100 x 109/L ; 

Classe III : 100–150 x 109/L. 

La morbi-mortalité est naturellement plus élevée dans la classe I. 

1-4- Stéatose Hépatique Aigüe Gravidique = SHAG : 

Parmi les autres causes de thrombopénie durant la grossesse, on retrouve la 

stéatose hépatique aigüe gravidique ou la SHAG, une affection rare avec environ 

1 cas sur 5 000 à 10 000 accouchements. (36) 

La cause exacte de la SHAG reste encore méconnue. 

Les recherches indiquent qu’elle pourrait être le résultat d'un 

dysfonctionnement mitochondrial dans l'oxydation des acides gras au niveau du 

foie, en particulier un déficit en 3-hydroxyacyl-CoA déshydrogénase, une 

enzyme utilisée dans la dégradation des acides gras à longue chaîne, provoquant 

une accumulation progressive de lipides dans les hépatocytes. (37) 
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En effet, la teneur normale en graisse au niveau du foie est d’environ 5 % 

tandis que chez les femmes atteintes de SHAG, ce pourcentage peut varier entre 

13 % et 19 %. 

Cette accumulation de lipides, associée à la production d'ammoniac par les 

hépatocytes, entraîne éventuellement une coagulopathie et une hypoglycémie 

secondaires à l’installation d’une insuffisance hépatique (38). 

Le diagnostic de la SHAG est basé sur une combinaison de symptômes 

cliniques et biologiques. 

Et étant donné la difficulté diagnostique que peut entraîner la grande 

similarité clinique entre la SHAG et le HELLP, les critères de Swansea ont été 

proposés comme outil de diagnostic pour aider à l'orientation. 

La SHAG peut donc être différenciée du syndrome HELLP par la présence 

d’une hyperleucocytose, une hypoglycémie, une hyperbilirubinémie plus 

prononcée, l’absence initiale d’hémolyse et de thrombopénie < 100 x 109 /L, 

ainsi qu’un taux d’antithrombine plus bas < 65 % et un temps de prothrombine 

prolongé. 

Il est important de noter qu’une thrombopénie sévère est peu fréquente au 

cours de la SHAG et que l’hypoglycémie est un élément-clé aidant à distinguer 

la Stéatose hépatique aigüe des autres causes de thrombopénie de la grossesse. 

Et tandis que le HELLP syndrome a une évolution clinique fluctuante avec 

une exacerbation rapide en quelques heures ou des rémissions transitoires, la 

SHAG évolue rapidement vers l’insuffisance hépatique aigüe si le fœtus n’est 

pas délivré dans l’immédiat. (39) 



41 

 

 

 

Tableau III: Critères de Swansea dans le diagnostic de la stéatose hépatique aigüe  

gravidique (40) 

 
 
 
 
 
 
 
Critères de 
Swansea : 

Patiente présentant au moins 6 des 15 critères suivants :  
 (en absence de toute autre étiologie) 
 
Clinques : 

- Vomissements  
- Douleurs abdominales  
- Polydipsie/Polyurie  
- Encéphalopathie 
 

Biologiques : - Élévation de l’acide urique > 5,7 mg/dl 
- Bilirubine > 0,8 mg/dl 
- Hypoglycémie < 72 mg/dl  
- Coagulopathie ou TP > 14 secondes  
- Atteinte rénale aigüe ou créatinine > 150 μmol/L 
- ALAT > 42 UI/L  
- Hyperammoniémie > 47 μmol/L  
- Hyperleucocytose > 11 × 109/L  
 

Échographiques :  - Aspect brillant du foie à l’échographie  
- Ascite 
 

Histologique :  -Stéatose microvésiculaire à la biopsie hépatique 
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2- Thrombopénies non spécifiques de la grossesse : 

2-1- Maladies auto-immunes : 

2-1-a - Purpura thrombopénique immunologique PTI : 

Le PTI est une maladie auto-immune caractérisée par une thrombopénie 

isolée due à la fois à la destruction des plaquettes par des anticorps 

antiplaquettaires qui reconnaissent généralement les glycoprotéines de la 

membrane plaquettaire (GP), ainsi qu’à une altération de la production de 

plaquettes, sans autres causes ou troubles pouvant être associés à une faible 

numération plaquettaire. (41) 

Le Purpura Thrombopénique Immunologique survient dans 1 grossesse sur 

1000 à 10 000. Et bien qu’il ne représente qu'environ 3 % de tous les cas des 

thrombopénies pendant la grossesse, il s'agit de la cause la plus fréquente d'un 

nombre de plaquettes inférieur à 50 × 109/L détecté au cours du premier et du 

deuxième trimestre. 

L'association du PTI à la grossesse représente une situation délicate tant 

pour la patiente que pour le médecin, du fait de l’augmentation du risque dû à 

l'immunodéficience de la grossesse, des dangers majeurs de saignement, des 

risques vitaux pour la mère et le fœtus, des risques potentiels liés aux 

médicaments et la nécessité d'une intervention rapide dans le cadre de situations 

obstétricales spécifiques : accouchement, mort fœtale, complications 

obstétricales. 

Le PTI doit être suspecté lorsqu'une mère jusque-là en bonne santé (à 

l'exception des saignements) qui ne prend aucun médicament et sans antécédents 

familiaux ou personnels préoccupants, se présente avec une numération 
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plaquettaire inférieure à 80 × 109/L au premier ou au deuxième trimestre et a un 

frottis sanguin périphérique en faveur d’une thrombopénie isolée sans plaquettes 

anormalement petites ou géantes. (42) 

Cinq caractéristiques du purpura thrombopénique immunologique rendent 

le diagnostic probable : 

1- Une thrombopénie modérée (50 - 100 x 109/L). 

2- Une numération plaquettaire avant la conception ou en début de 

gestation inférieure à 100 x 109/L. 

3- Des taux de mégacaryocytes normaux à élevés déterminés par une 

biopsie de la moelle osseuse. 

4- L'exclusion d'autres troubles systémiques ou l'utilisation de 

médicaments qui pourraient être associés à une diminution du nombre 

de plaquettes. 

5- L’absence d’une splénomégalie (42) 

Les issues maternelles et néonatales sont généralement favorables. Par 

conséquent, le PTI n'est pas une contre-indication à la grossesse en soi. 

Cependant, dans les cas inhabituellement graves ou réfractaires ou pour les 

femmes dépendantes de médicaments potentiellement tératogènes, un report de 

grossesse pourrait être indiqué. 

2-1-b- Le syndrome des anticorps antiphospholipides (SAPL) : 

Le syndrome des antiphospholipides est une maladie auto-immune, 

caractérisée par l’association de la survenue de manifestations thrombotiques 

artérielles ou veineuses et/ou de complications obstétricales, et la présence 

d’anticorps antiphospholipides (aPL). 
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Il existe trois types principaux d’anticorps antiphospholipides : 

l’anticoagulant circulant (ou anticoagulant circulant lupique) détecté par des 

tests de coagulation, les anticorps anticardiolipine et les anticorps antibêta2-

glycoprotéine de type I (anti-β2GPI) tous les deux détectés par les tests 

immunologiques. (43) 

Les complications obstétricales actuellement reconnues comme associées 

au syndrome des antiphospholipides sont : les fausses couches à répétition, les 

accouchements prématurés dus à des complications hypertensives (telles que les 

prééclampsies et les éclampsies) ou à des insuffisances utéroplacentaires, des 

retards de croissance intra-utérins, ainsi que des morts fœtales sans 

malformations. (44) 

Quant à la thrombopénie liée au SAPL, elle est plus associée à un risque 

thrombotique qu’à un risque hémorragique. Généralement légère à modérée, elle 

apparait chez environ 30 à 50 % des patientes affectées, mais ne fait pas partie 

des critères diagnostiques pour autant. (41) 

Le SAPL au cours de la grossesse reste un sujet complexe avec de 

nombreux aspects qui dépassent le cadre de ce travail, mais il est important de le 

reconnaître comme une cause rare mais possible de thrombopénie au cours de la 

grossesse. Il est également important de savoir le diagnostiquer et connaître les 

recommandations thérapeutiques et préventives des évènements thrombotiques. 

2-1-c- Lupus érythémateux disséminé : 

Le lupus érythémateux systémique (LES), ou lupus érythémateux 

disséminé, est une maladie systémique caractérisée par la production d’anticorps 

anti-nucléaires dirigés en particulier contre l’ADN natif. 
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Cette maladie auto-immune non spécifique d’organe, touche 

préférentiellement la peau et les articulations, mais l’inflammation peut 

également toucher d’autres organes. Certaines atteintes telles que les atteintes 

rénales, nerveuses, vasculaires ou hématologiques dont la thrombopénie, 

peuvent mettre en jeu le pronostic vital. (45) 

Le lupus reste une préoccupation importante pour les patientes en âge de 

procréer puisqu’une augmentation de la fréquence des poussées lupiques a été 

constatée au cours de la grossesse, ayant pour conséquence une augmentation de 

la morbidité fœtale et maternelle (Prééclampsie, syndrome HELLP, retard de 

croissance intra-utérin, mort fœtale in utéro…). 

Le risque de ces poussées reste élevé jusqu’à 3 mois en post-partum si la 

patiente a un lupus actif avant la conception. 

Il est donc important de planifier la grossesse afin de prendre le temps 

d'optimiser le traitement et de resserrer le contrôle de la maladie. 

Ainsi, il est recommandé de retarder la conception jusqu’à ce que le lupus 

soit sous contrôle et inactif pendant au moins 6 mois grâce à des médicaments 

compatibles avec la grossesse. (46) 

Il est à noter que certaines lésions d'organes peuvent contre-indiquer la 

grossesse ; des exemples comprennent une hypertension pulmonaire sévère, une 

fibrose pulmonaire, une cardiomyopathie, un dysfonctionnement valvulaire, une 

insuffisance rénale sévère ou une maladie rénale en phase terminale, des 

antécédents d'accidents vasculaires cérébraux majeurs ou d'un syndrome des 

antiphospholipides catastrophique. (47) 
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2-1-d- Syndrome d’Evans : 

Le syndrome d'Evans est un trouble hématologique chronique rare 

caractérisé par l'association simultanée ou séquentielle d'une anémie 

hémolytique auto-immune (AHAI), d'un purpura thrombopénique 

immunologique (PTI) et parfois d’une neutropénie auto-immune, sans étiologie 

connue. (31) 

L’incidence du syndrome d’Evans durant la grossesse n’est pas bien 

décrite. On sait toutefois que le pronostic maternel est globalement bon, malgré 

le risque accru de décollement placentaire et d’hémorragie du post-partum. Par 

contre, il existe une morbidité fœtale élevée associée à des complications à haut 

risque incluant notamment, des hémolyses sévères avec des hémorragies 

intracrâniennes responsables de séquelles neurologiques et de décès. (48) 

2-2-Microangiopathies thrombotiques (MAT): 

2-2- a- Purpura thrombocytopénique thrombotique (PTT) : 

Environ 1 grossesse sur 25.000 jusqu’à 100.000 dans le monde est 

compliquée par une MAT. Cependant, il est difficile de déterminer l'incidence 

exacte du purpura thrombotique thrombocytopénique (PTT) pendant la 

grossesse, car plusieurs de ses caractéristiques cliniques surviennent chez les 

femmes atteintes de prééclampsie. (49) 

Il existe une relation complexe entre le PTT et la grossesse. En effet, La 

grossesse représente un facteur déclenchant très puissant de la maladie 

notamment chez les patientes atteintes d'un PTT héréditaire causé par des 

mutations doubles hétérozygotes ou homozygotes d'ADAMTS13. 
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Sans traitement au plasma, le risque de mortalité chez la mère et surtout 

chez le fœtus est élevé. 

Le risque de rechute lors d'une prochaine grossesse avoisine les 100 %, 

mais une transfusion de plasma régulière dès le début de la grossesse permet de 

prévenir une poussée aiguë de PTT. 

La surveillance de l'activité d'ADAMTS13 de manière régulière pendant la 

grossesse peut aider à guider la prise en charge et à éviter la récidive de la 

maladie (50). 

2-2-b- Syndrome hémolytique et urémique atypique (SHUa) : 

Le syndrome hémolytique et urémique atypique (SHUa) est une 

microangiopathie thrombotique (MAT) secondaire à des anomalies acquises ou 

constitutionnelles de la voie alterne du complément. 

Il s’agit d’une maladie à tropisme rénal, définie par la triade : anémie 

hémolytique mécanique intravasculaire, thrombopénie de consommation et 

insuffisance rénale, le plus souvent aiguë, d’origine vasculaire, en rapport avec 

la présence de microthrombi fibrinoplaquettaires capillaires et artériolaires (51). 

Le SHUa gestationnel reste une maladie rare (1 grossesse sur 25,000), et 

représente environ 20 % de tous les cas de SHUa chez les femmes (52). Il s’agit 

cependant d’une maladie systémique dévastatrice avec un taux de morbi-

mortalité maternelle et fœtale élevé. 

Les complications incluent les avortements, les troubles hypertensifs 

gestationnels, le retard de croissance intra-utérin, et la prématurité (53). 
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2-3- Coagulation Intravasculaire Disséminée : (CIVD) 

L'hémorragie obstétricale et en particulier la CIVD (Coagulation 

Intravasculaire Disséminée) est l'une des principales causes de mortalité 

maternelle dans le monde avec un taux variant entre 0.03 % et 0.35 %. 

Elle est souvent secondaire à des complications maternelles et/ou fœtales 

sous-jacentes, telles que le décollement placentaire, l’embolie amniotique, le 

syndrome HELLP, la mort fœtale in utéro ou encore la stéatose hépatique aiguë 

gravidique. (54) 

L’efficacité de la prise en charge dépend de la rapidité diagnostique et 

thérapeutique. Malheureusement, le diagnostic est souvent basé sur la 

présentation clinique de la patiente et est souvent tardif, étant donné que les 

changements physiologiques dans les concentrations plasmatiques des 

nombreux facteurs de coagulation au cours de la grossesse, conduisent souvent à 

une fausse perception de l’état de coagulation maternel qui est souvent considéré 

comme normal alors qu’une coagulopathie est déjà en cours de développement. 

Les principes de base de la prise en charge de la CIVD obstétricale 

reposent sur le traitement de la cause sous-jacente de la CIVD, l’accouchement 

ou l’interruption de grossesse (même avant le seuil de viabilité), le traitement de 

soutien avec transfusion de produits sanguins, soins chirurgicaux et mesures 

connexes ainsi que la surveillance rigoureuse clinique et biologique des 

patientes. (55) 

2-4- Troubles de la moelle osseuse : 

Les troubles de la moelle osseuse se caractérisent par divers degrés de 

cytopénies et comprennent un éventail de troubles, allant de l'hypocellularité 
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médullaire (comme dans l'anémie aplasique), à la myélodysplasie et aux 

affections myélophtisiques. 

Dans ce contexte, nous nous concentrerons spécifiquement sur les aplasies 

médullaires. 

Les aplasies médullaires sont un groupe de pathologies non cancéreuses qui 

se caractérisent par une production insuffisante de cellules sanguines par la 

moelle osseuse, entraînant une pancytopénie qui comprend une anémie 

normochrome normocytaire, une leucopénie et une thrombopénie. 

Les causes de ces affections peuvent être constitutionnelles (15 à 20 % des 

cas), idiopathiques (80 % des cas) ou liées à une exposition à des substances 

toxiques ou à des agents médicamenteux (1 à 2 % des cas) (56). 

L'anémie aplasique, bien que rare, est une maladie potentiellement mortelle 

qui peut avoir des conséquences graves pendant la grossesse. Du fait de l’origine 

souvent idiopathique, il est généralement difficile de traiter la cause sous-

jacente, ce qui peut entraîner des complications telles que des accouchements 

prématurés, des morts fœtales in utero et des avortements spontanés, avec des 

incidences comprises entre 12 et 33 % (57). 

En outre, la morbidité maternelle associée à la prééclampsie, à 

l'insuffisance cardiaque, à l'hémorragie post-partum et à l'infection, engendrées 

par l’aplasie, peut atteindre 25%. 

Les thrombopénies maternelles sévères étant fréquentes dans ce contexte, 

les complications hémorragiques maternelles et la morbidité fœtale sont souvent 

élevées, avec près de 75 % des cas nécessitant une transfusion. 
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Figure 3: Etiologies des thrombopénies au cours de la grossesse en fonction du terme. (58) 
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Figure 4: Démarche diagnostique devant une thrombopénie au cours de la grossesse. 

D’après Federici L. et al. Presse Med 2008;37:1299–307. 

HTA: hypertension artérielle ; TP : taux de prothrombine ; Fb : fibrinogène ; Dd : D-dimères ; 

CIVD : coagulation intravasculaire disséminée ; TGI: thrombopénie gestationnelle idiopathique ; 

HELLP : Hemolysis, Elevated Liver Enzymes, and Low Platelet count; PTT : purpura thrombotique 

thrombocytopénique ; SHU : syndrome hémolytique et urémique ; LED : lupus érythémateux 

disséminé ; SAPL : syndrome des antiphospholipides. 
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C- Prise en charge : 

1- Prise en charge générale de la thrombopénie chez les parturientes: 

1-1- Prise en charge anténatale : 

Habituellement, il n’y a pas de saignement extériorisé lorsque le chiffre de 

plaquettes est supérieur à 30 × 109/L, sauf s’il existe une thrombopathie 

associée, par exemple liée à une thrombopénie constitutionnelle ou si la 

thrombopénie s’intègre dans le cadre d’une CIVD avec consommation 

concomitante des facteurs de la coagulation (58). 

Le risque de saignement au cours de la grossesse, secondaire à la 

thrombopénie reste donc faible. Si bien, qu’on tolère un taux de plaquettes allant 

jusqu’à 20 x 109/L. En dessous de ce taux, un traitement sera nécessaire (28). 

Il est cependant difficile de proposer un traitement type pour les 

thrombopénies. 

Ce dernier doit alors être adapté à chaque situation et à chaque étiologie. 

Il faudra commencer d’abord par éliminer les urgences telles que la 

prééclampsie et le syndrome HELLP dont le traitement consiste avant tout en 

la stabilisation de la patiente, suivie de l’extraction fœtale qui devra être discutée 

au cas par cas selon la sévérité du tableau clinique. 

En cas de stéatose gravidique aiguë, l’extraction fœtale devra également 

être discutée au cas par cas en fonction de la sévérité du tableau et du terme ; il 

importe dans tous les cas de mettre en place un traitement symptomatique de 

l’hypoglycémie et des autres désordres électrolytiques ainsi que de la 

coagulopathie sous-jacente qui peut perdurer jusqu’à dix jours en post-partum 

(58). 
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En cas de thrombopénie gestationnelle clairement établie, un contrôle 

de la numération plaquettaire à chaque visite prénatale est recommandé. Il n’y a 

pas de traitement à proposer à la patiente. Rappelons qu’au cours de la TG, la 

thrombopénie est typiquement modérée et asymptomatique et est rarement 

inférieure à 75 x 109/L. 

Au cours du Purpura Thrombotique Immunologique, le traitement 

maternel dépend du chiffre plaquettaire, de l’existence d’un syndrome 

hémorragique, de l’âge gestationnel et des conditions obstétricales. 

Un traitement n’est pas requis pour des plaquettes ≥ 30 x 109/L en absence 

de syndrome hémorragique associé. Un contrôle devra néanmoins être fait 

chaque mois (30). 

Il faut proscrire toute escalade thérapeutique coûteuse, toxique et inutile 

tant que la patiente est asymptomatique. 

Si la thrombopénie atteint un taux inférieur à 30 x 109/L ou si la patiente 

présente des signes hémorragiques, la corticothérapie est recommandée en 

première intention pour éviter toute complication. 

Les Immunoglobulines IV sont réservées aux patientes avec un risque 

hémorragique élevé ou intolérantes aux corticoïdes ou bien en présence de 

facteurs de risque surajoutés de diabète gestationnel tels que l’obésité, ou des 

antécédents de diabète gestationnel ou familial. (58) 

Dans le cas des microangiopathies thrombotiques, des échanges 

plasmatiques devront être mis en place dans les plus brefs délais afin d’assurer 

des niveaux adéquats d’ADAMTS13 notamment lors d’un PTT. 
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Il est à noter qu’en cas de PTT héréditaire le risque de rechute lors de 

grossesses ultérieures est de 100 % en l'absence d’échange plasmatique 

prophylactique, qui devra être instauré le plus tôt possible au cours du premier 

trimestre. 

Le risque de rechute lors d'une grossesse ultérieure chez les femmes 

atteintes de PTT acquis associé à un déficit sévère en ADAMTS13 est d’environ 

20 %. Une surveillance étroite des femmes tout au long de leur grossesse est 

donc nécessaire. 

L’échange plasmatique est ici recommandé à titre prophylactique si 

l'activité en ADAMTS13 chute en dessous de 10 % ou si le frottis sanguin 

montre des signes non équivoques de fragmentation des globules rouges (59). 

Une extraction anticipée du fœtus n’a pas montré d’intérêt, mais celle-ci 

peut toujours être discutée en fonction de la gravité de la situation clinique de la 

mère surtout si la MAT est associée à une prééclampsie (30). 

Si la thrombopénie est due à une poussée de Lupus Erythémateux 

Disséminé, la corticothérapie, l’Hydroxychloroquine et l’Azathioprine ne 

présentent que peu voire pas de risque pour le fœtus et leur mise en place devra 

être discutée (60). 

Enfin, la prévention des complications obstétricales en cas de 

thrombopénie associée à un Syndrome des Anticorps antiphospholipides 

repose sur la mise en œuvre de protocoles décidés en fonction du type de SAPL 

(thrombotique ou obstétrical pur) ainsi que des antécédents obstétricaux. 
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Il est essentiel d'avoir une équipe expérimentée multidisciplinaire 
comprenant l’obstétricien et l’hématologue et plus tard l’anesthésiste et le 
néonatologiste afin de garantir une prise en charge optimale des cas de 
thrombopénies pendant la grossesse. Il est également crucial d'adopter une 
approche individualisée pour chaque patiente, en prenant en compte les facteurs 
spécifiques à chaque situation médicale. 

1-2- Prise en charge de l’accouchement : 

Il n’existe pas à ce jour d’études prospectives permettant de penser que la 
césarienne est moins à risque de complications pour la parturiente 
thrombopénique qu’un accouchement par voie basse. Par conséquent, la voie 
d’accouchement sera choisie en fonction des indications obstétricales standards. 

La principale préoccupation maternelle reste l'hémorragie lors de 
l'accouchement ou au cours du post-partum. Cependant, les hémorragies graves 
après un accouchement vaginal restent rares, même en présence d’une 
thrombopénie sévère. 

Steensma et al suggèrent des chiffres variant entre 20 et 30 x 109/ L pour un 
accouchement par voie basse sans qu’une transfusion ne soit nécessaire mais des 
chiffres >50x109/L devront être maintenus si une césarienne est indiquée (61). 

Les transfusions plaquettaires doivent être réservées aux saignements 
cliniquement importants ou à la prévention des saignements par une procédure 
ou un accouchement invasif tant que la thrombopénie est > 30 x 109/L. 

Lorsqu’une césarienne est nécessaire, une transfusion plaquettaire doit être 
faite immédiatement avant l’intervention si la numération plaquettaire est 
inférieure à 50 × 109/L, et est à renouveler toutes les huit heures pendant la 
période du post-partum si la thrombopénie est profonde et qu’il existe des 
complications hémorragiques (58). 
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Cependant, la Société Américaine d’Hématologie (ASH) recommande un 

taux de plaquettes d’au moins 50 x 109/L avant et pendant l'accouchement quelle 

que soit la voie choisie. En dessous de ce taux, une transfusion plaquettaire 

immédiatement avant l’accouchement devra être administrée. Et ce à cause du 

risque de conversion vers une césarienne dans n’importe quel accouchement 

même lorsque la voie basse a été décidée. 

Par ailleurs, l’extraction instrumentale par ventouse, forceps ou spatules 

devra être évitée autant que possible afin de ne pas augmenter le risque 

hémorragique. 

En cas d’absolue nécessité, il faudra privilégier le forceps plutôt que 

l’extraction par ventouse pour minimiser le risque d’hémorragie intracrânienne 

néonatale (29). 

Une inspection du tractus génital sera également nécessaire à 

l’identification et le contrôle des sites hémorragiques. Une attention particulière 

sera accordée aux techniques chirurgicales pour la réparation des tissus suite à 

l’accouchement par voie basse ou haute. 

Si l’administration de l’immunoglobuline anti-D est indiquée, il faudra 

éviter la voie intramusculaire et privilégier la voie intraveineuse. (62) 

Dans tous les cas, il est recommandé que l’accouchement ait lieu dans un 

établissement disposant d’un site transfusionnel ou d’un dépôt de délivrance 

permettant un accès facile à des produits sanguins labiles en quantité suffisante. 

Il est même recommandé dans certaines situations que l’accouchement soit 

réalisé dans un établissement disposant d’une réanimation maternelle, d’un 

laboratoire spécialisé d’hémostase et d’une pharmacie apte à délivrer dans les 

meilleurs délais les produits sanguins de substitution nécessaires. 
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1-3- Prise en charge du post-partum : 

L'évolution post-partum de la thrombopénie dépend de sa cause. 

Si un diagnostic clair n’a pas été établi, l’évolution post-partum est utile 

pour clarifier l’étiologie. 

Lorsqu’il s’agit d’une thrombopénie gestationnelle, d’un syndrome 

HELLP, d’une prééclampsie ou d’une CIVD dont la cause a été traitée, la 

thrombopénie devrait se corriger au cours du post-partum. 

Pour les patientes atteintes d’une thrombopénie gestationnelle présumée, 

le taux de plaquettes maternelles devrait revenir à la normale dans les 2 à 12 

semaines suivant l'accouchement (63). Une vérification de la numération 

plaquettaire se fera donc lors de la visite post-partum de 6 semaines et sera 

répétée dans une à deux semaines uniquement si la numération à 6 semaines 

reste faible (59). 

S’il s’agit d’un syndrome HELLP ou d’une prééclampsie, les anomalies 

biologiques ont tendance à se détériorer dans les 24 à 48 h du post-partum. Il est 

donc impératif de vérifier le nombre de plaquettes toutes les 6 à 12 heures 

jusqu'à ce qu'il commence à se stabiliser ou à s'améliorer. Le taux de plaquettes 

devrait commencer à augmenter au bout du 4ème jour du post-partum pour 

atteindre 100 x 109/L le 6ème jour. (30). 

Une numération plaquettaire devra être faite à nouveau lors de la visite 

post-partum de 6 semaines. 

L'absence de stabilisation ou de résolution doit inciter à une évaluation 

pour un diagnostic alternatif, notamment celui d’une microangiopathie 

thrombotique. 
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Si une Coagulation intravasculaire disséminée est présente à terme, la 

guérison de la thrombopénie est liée à la correction de la cause sous-jacente de 

la CIVD. 

La plupart des causes associées à la grossesse, telles que le décollement 

placentaire, seront corrigées par l'accouchement, bien que d'autres puissent ne 

pas l'être. 

La septicémie nécessite une identification appropriée de l'organisme 

infectieux, un traitement aux antibiotiques et un contrôle de la source, avec une 

éventuelle ablation chirurgicale. 

Il faut une vérification quotidienne de la numération plaquettaire (ou plus 

souvent, si les caractéristiques cliniques le justifient) jusqu'à ce qu'elle 

commence à se stabiliser ou à s'améliorer (59). 

Lors d’une grossesse ultérieure, il sera indispensable de vérifier la 

numération plaquettaire dès le début de la grossesse (64). 
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Chapitre IV : Prise en charge anesthésique des parturientes 

thrombopéniques : 

La douleur de l’accouchement est responsable de changements 

physiologiques au niveau de l’organisme de la parturiente. Proportionnellement 

à la gravité de la douleur, une hyperventilation, une augmentation de la 

ventilation minute, une hypocapnie et une alcalose respiratoire peuvent être 

observées. 

Par ailleurs, l’association du stress et de l’anxiété à la douleur provoque 

une augmentation des niveaux de catécholamines, pouvant engendrer une 

insuffisance utéroplacentaire par vasoconstriction de l'artère utérine, ainsi que 

des contractions utérines dysfonctionnelles et un prolongement de la durée du 

travail. (65) 

C’est dans ce sens que l’anesthésie obstétricale a vu une grande évolution 

au cours de son histoire, pour englober de manière complète les différents 

aspects des soins maternels, allant de l’analgésie du travail à l’anesthésie de 

l’accouchement par césarienne, permettant de ce fait à la patiente de mieux vivre 

l’expérience de l’accouchement. 

De très nombreuses méthodes ont été décrites pour la prise en charge de la 

douleur de l’accouchement. Le choix entre l’anesthésie locorégionale et 

l’anesthésie générale dépend de l’urgence de l’extraction, de l’existence 

d’éventuelles complications obstétricales et de l’état de l’hémostase. Ce choix 

devrait idéalement être fait avant la date prévue de l’accouchement par 

l’anesthésiste obstétrique. 
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A- Consultation pré-anesthésique : 

La consultation pré-anesthésique a pour but d’apprécier, et donc de 

minimiser les risques liés à l’anesthésie. 

En fonction de l’étiologie de la thrombopénie, l’évaluation pré-

anesthésique de la parturiente, tant du point de vue clinique que biologique, doit 

de préférence être la plus rapprochée possible de l’acte lui-même, du fait de la 

rapidité d’évolution des symptômes particulièrement au cours de la 

prééclampsie, du syndrome HELLP et de la stéatose aiguë hépatique gravidique. 

Les antécédents pathologiques de la patiente doivent donc être recherchés, 

en particulier les antécédents oto-rhino-laryngologiques (accès aux voies 

aériennes), stomatologiques (intubation trachéale), hématologiques (y compris 

les transfusions sanguines), ainsi que les antécédents cardiovasculaires, 

respiratoires, uro-néphrologiques, ostéo-articulaires, digestifs, 

endocrinologiques et neuropsychiatriques. 

L’interrogatoire portera particulièrement sur : 

- Les antécédents anesthésiques et obstétricaux (possibilité d’apparition 

d’anticorps irréguliers). 

- Les antécédents immunologiques avec la recherche d’allergies 

éventuelles. 

- La prise médicamenteuse en cours. 

- La présence de maladies sexuellement transmissibles (virus de l’hépatite 

et Virus d’Immunodéficience Humaine) ainsi que le risque de portage de 

bactéries multirésistantes. 
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- Les habitudes toxiques : alcool, tabac, drogues. 

- Le mode de vie et en particulier la capacité d’effort étant donné que le 

réveil post-anesthésique correspond à un effort physique. 

- La présence de signes fonctionnels : apparition récente d’hématomes ou 

de pétéchies, présence d’ecchymoses, saignements récents… 

L’examen clinique : 

Doit porter sur des points particuliers : 

Les données anthropométriques doivent être enregistrées pour adapter les 

posologies des agents anesthésiques et connaître le poids initial avant un 

éventuel séjour en réanimation postopératoire. 

L’examen cardiovasculaire comprend une auscultation cardiaque et 

vasculaire (en particulier les vaisseaux de la base du cou), la fréquence 

cardiaque et la pression artérielle ainsi que l’état veineux (risque de 

thrombophlébite et possibilité d'insertion des cathéters veineux). 

L’examen respiratoire recherche une dyspnée, une cyanose, une 

désaturation en oxygène et comporte une auscultation pulmonaire. 

Une attention particulière est accordée à l’examen des voies respiratoires 

en raison du risque accru d’œdème pharyngo-laryngé particulièrement chez les 

parturientes pré-éclamptiques. 

L’examen du rachis cervical et de la cavité buccale ainsi que de la dentition 

permet d’apprécier les risques et les difficultés de l’intubation trachéale. 

L’examen du rachis est un temps important surtout lorsqu’une anesthésie 

neuraxiale est envisagée. 



62 

L’examen cutané permet de prévoir la réalisation des différentes ponctions. 

Enfin, un examen neurologique et psychologique sommaire est 

indispensable, en particulier pour la prise en charge de l’anxiété. 

Examens complémentaires : 

Les deux objectifs principaux de ces examens sont la modification 

éventuelle de la technique anesthésique et la prévision des complications 

postopératoires, notamment celles en rapport avec la thrombopénie de la 

patiente. 

Les examens biologiques pourront également être réalisés au décours de la 

consultation pré-anesthésique : 

- L’ionogramme sanguin et l’hémogramme sont de réalisation courante. 

- Lorsqu’une thrombopénie est observée au cours de la grossesse, une 

numération plaquettaire doit être effectuée dans le délai le plus court 

possible avant l’acte d’anesthésie. 

- La réalisation des tests d’hémostase : le Taux de Prothrombine et le 

Temps de Céphaline Activée, qui analysent respectivement l’intégrité 

de la voie « extrinsèque » et « intrinsèque » ou « voie contact » de la 

coagulation reste controversée puisqu’ils ne reflètent qu’imparfaitement 

la réponse hémostatique in vivo. Ils sont néanmoins le plus souvent 

demandés particulièrement chez les parturientes pré-éclamptiques, 

celles présentant un syndrome HELLP ou une SHAG avec un taux de 

plaquettes < 100 x 10 9/L (66). 
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- Un groupage ABO rhésus doit être réalisé. La recherche d’anticorps 

irréguliers, obligatoire avant une transfusion sanguine, a une validité 

inférieure à 5 jours et devra être réalisée le moins longtemps possible 

avant l’anesthésie. 

- Le bilan hépatique et la créatininémie sont souvent prescrits surtout si 

une prééclampsie, un syndrome HELLP ou une SHAG sont suspectés. 

- Des sérologies virales sont demandées à la recherche d’une hépatite ou 

d’un VIH, après consentement de la patiente. 

- D’autres examens sont plus rarement réalisés tels que la gazométrie 

artérielle, les demandes de tests allergologiques ou la recherche d’un 

éventuel portage de bactéries multirésistantes. 

À l’issue de la consultation, la patiente sera classée en fonction des stades 

ASA qui quantifient le risque lié à l’anesthésie. 

Le type d’anesthésie sera choisi en fonction du terrain, de l’intervention, de 

la préférence de la patiente ainsi que de celle de l’anesthésiste et de 

l’obstétricien. La patiente devra en être clairement informée, ainsi que des 

possibilités de transfusion sanguine et d’autotransfusion. 

Si besoin, le passage en soins intensifs postopératoires sera prévu. 

La discussion bénéfice/risque de l’intervention et de l’anesthésie sera 

résumée dans le dossier anesthésique où devra figurer : 

- Le score ASA de la patiente (tableau V). 

- Le protocole d’anesthésie proposé, l’antibioprophylaxie choisie. 

- Les résultats de l’évaluation des risques liés à une éventuelle intubation. 



64 

- L’évaluation du risque hémorragique et des stratégies transfusionnelles à 

mettre en place. 

- La possibilité de modification du traitement en cours de la patiente et le 

relais à entreprendre, ainsi que la prescription d’une prémédication si 

nécessaire (67). 

Il est à noter que la consultation pré-anesthésique ne remplace pas la visite 

pré-anesthésique qui devra être assurée par un médecin anesthésiste-réanimateur 

quelques heures avant l’intervention. 

Tableau IV: Score ASA : Système de classification de l'état physique (68) 

ASA I Patient sain, en bonne santé  

ASA II Patient avec anomalie systémique modérée 

ASA III Patient avec anomalie systémique sévère 

ASA IV Patient avec anomalie systémique sévère représentant une menace vitale constante 

ASA V Patient moribond dont la survie est improbable sans l’intervention 

ASA VI Patient déclaré en état de mort cérébrale dont on prélève les organes pour greffe. 
Approuvé par l'ASA le 15 octobre 2014 et modifié pour la dernière fois le 13 décembre 2020. 

 

B- Techniques anesthésiques : 

Le choix entre l’anesthésie générale (AG) et l’anesthésie locorégionale 

(anesthésie péridurale, rachianesthésie ou péri-rachianesthésie combinée) 

dépendra de l’urgence de l’extraction, de l’existence éventuelle de complications 

obstétricales ainsi que de l’état de l’hémostase. 

L’anesthésie neuraxiale est la modalité la plus efficace pour l'analgésie du 

travail et la norme de soins pour la plupart des accouchements par césarienne. 
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Pour la parturiente souffrant de thrombopénie, le risque d'anesthésie 

générale doit être mis en balance avec le risque d'hématome neuraxial, un 

risque accru par une diminution du nombre de plaquettes, d’une anomalie de 

leur fonction, ou des deux. 

1 - Anesthésie locorégionale : 

La prise en charge actuelle de la douleur obstétricale repose principalement 

sur l'anesthésie neuraxiale, qui fait collectivement référence aux techniques 

péridurale, rachidienne et péri-rachidienne combinée, compte tenu de leur 

excellente tolérabilité et de leur niveau supérieur de contrôle de la douleur. 

Ainsi, l’anesthésie neuraxiale est considérée aujourd’hui comme la pierre 

angulaire de l’anesthésie et de l’analgésie obstétricale. Elle représente la 

modalité la plus efficace pour l’analgésie du travail et la norme de soins pour la 

plupart des accouchements par césarienne. 

Il est d’ailleurs convenu que les blocs neuraxiaux offrent plusieurs 

avantages par rapport à l’anesthésie générale. Notamment une meilleure 

analgésie postopératoire, moins d’effets secondaires liés aux opioïdes, ainsi 

qu’une morbi-mortalité plus réduite. 

Toutefois, les anesthésistes se retrouvent face à un dilemme face aux 

parturientes thrombopéniques requérant une analgésie ou une anesthésie 

neuraxiale, à cause du risque théorique d’hématome péri-médullaire. 

1-1- Définition : 

L'hématome péridural est une accumulation de sang dans le tissu aréolaire 

lâche entre les vertèbres et la dure-mère du canal rachidien. Il comprime la 

moelle épinière, avec des conséquences neurologiques, potentiellement 

dévastatrices (69). 
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Bien que rare, il est l’une des complications les plus redoutées en analgésie 

neuraxiale à cause du risque potentiel de lésions neurologiques irréversibles, 

surtout que ces lésions pourraient être évitées si une attention particulière est 

prêtée aux facteurs de risque modifiables tels que l’insertion traumatique du 

cathéter ou une coagulopathie connue (70). 

1-2- Signes cliniques : 

Les signes cliniques observés de l’hématome péridural sont ceux d’une 

compression médullaire incluant : 

 Une douleur lombaire d’installation brutale, intense, en coup de 

poignard. 

 Une raideur de la nuque. 

 Un déficit moteur d’installation rapide après un intervalle libre d’une à 

deux heures (rarement supérieur à 24 h), précédé par des sensations 

d’engourdissement. Le déficit peut être plus ou moins complet 

conduisant à une paraplégie voire à une tétraplégie. 

 Un déficit sensitif : la sensibilité superficielle et profonde peuvent 

toutes les deux être atteintes. Le déficit est toujours très net, avec un 

niveau sensitif bien défini, en rapport direct avec les métamères. 

 Des troubles sphinctériens : rétention aiguë d’urines, incontinence 

urinaire, incontinence anale. 

Toutefois, de par sa rareté et les symptômes souvent peu prononcés, le 

diagnostic de l'hématome péridural peut représenter un véritable défi pour les 

professionnels de santé. 
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1-3- Paraclinique : 

L'IRM médullaire est l’imagerie de choix lors de la suspicion d’un 

hématome périmédullaire. 

En plus de poser un diagnostic précis, elle permet de guider la procédure 

neurochirurgicale en fournissant des informations détaillées sur l'emplacement, 

la taille et l'étendue de l'hématome (71). 

 

 

Figure 5: Anatomie d'intérêt pour l'anesthésie neuraxiale (69). 
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Figure 6: IRM en coupe sagittale montrant un hématome péridural postérieur au niveau de la 
vertèbre T8, avec compression médullaire en regard (71). 

 

1-4- Quelques données : 

L’incidence de l’hématome neuraxial chez la population générale est 

estimée à moins de 1:150.000 suite à une péridurale et moins de 1: 200.000 suite 

une rachianesthésie. 

Chez la population enceinte, la probabilité de développer un l'hématome 

neuraxial après une analgésie péridurale est estimée à 1 :168 000, mais on ne 

dispose pas d'une estimation précise pour la rachianesthésie (72). 

Son incidence plus élevée au cours de la péridurale chez les femmes 

enceintes, semble être due à l'augmentation de la vascularisation de l'espace 

péridural et de la congestion vasculaire. 
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Le risque exact chez la population enceinte thrombopénique n’a pas été 

calculé puisque l’incidence est très faible et les cas signalés plutôt sporadiques 

possiblement du fait de l'hypercoagulabilité physiologique de la grossesse et de 

la grande compliance générale de l'espace épidural chez les jeunes parturientes 

(73). 

Quelques travaux ont été menés au cours des dernières années. Il existe 

notamment 5 études majeures antérieures chez les parturientes avec une 

numération plaquettaire < 100 x 109/L. Les études de Beilin et al (1997) (74), 

Frenk et al (2005) (75), Agaram et cols (2006) (76), Tanaka et al (2009) (77) et 

l’étude de Goodier et al, plus récente (2015) (78) ont inclus respectivement 80, 

177, 103, 75 et 173 patientes. 

Dans l'ensemble, aucune séquelle neurologique secondaire à l'initiation de 

l'anesthésie neuraxiale n’a été rapportée dans aucun de ces ensembles de 

données. 

Une 6ème analyse rétrospective multicentrique plus large rassemblant 1524 

parturientes thrombopéniques avec un taux de plaquettes < 100 x 109/L menée 

de janvier 2004 à septembre 2015 n’a identifié aucun cas d’hématome épidural 

requérant une décompression chirurgicale (79). 

Les techniques anesthésiques pratiquées au cours de cette étude ainsi que 

les étiologies des thrombopénies, stratifiées selon le nombre de plaquettes/mm3 

sont illustrées dans le tableau ci-dessous : 
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Tableau V: Technique anesthésique et étiologies de la thrombopénie selon le taux de 

plaquettes (79). 

 

Les résultats de cette étude sont présentés dans le tableau ci-dessous :  

Tableau VI: Résultats des techniques neuraxiales utilisées chez les parturientes 

thrombopéniques selon le nombre de plaquettes. (79) 
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Les résultats de cette étude confirment que le risque d'hématome 

intrarachidien suite à une anesthésie neuraxiale chez une parturiente ayant un 

nombre de plaquettes supérieur à 70 x 109/L est exceptionnellement faible 

(moins de 0,2 %). Toutefois, le risque exact associé aux techniques neuraxiales 

lorsque  le taux de plaquettes est  inférieur à 70 x 109/L reste incertain, avec une 

limite supérieure à 3 % pour un taux compris entre 50 et 69 x 109/L et de 11 % 

pour un taux compris entre 0 et 49 x 109/L. (79) 

Ceci dit, il est difficile de faire confiance à l’absence de résultats 

indésirables en particulier dans un échantillon plutôt discret de patients. Ces 

données bien que rassurantes portent sur des effectifs trop faibles pour pouvoir 

être extrapolées à la population générale. 

C’est pour cela qu’à l’heure actuelle, le taux exact toléré de plaquettes reste 

controversé et varie selon différentes écoles. 

À titre d’exemple, il est admis par l’ASAG (the American Society of 

Anesthesiologists) qu’une numération plaquettaire se situant entre 70 et 80 x 109/L 

est suffisante pour la réalisation d’une anesthésie périmédullaire (APM). Mais au-

delà du chiffre, c’est l’évolution et la cause de la thrombopénie ainsi que le tableau 

clinique de la patiente qui pourra nous rassurer sur la sécurité du geste posé dans 

des situations limites. 

En effet, un facteur plus important encore que le taux de plaquettes, est leur 

fonction. Dans la majorité des travaux effectués, notamment celui de Goodier et 

al, seul le taux de plaquettes a été pris en considération. Aucune tentative n’a été 

faite pour analyser la fonction plaquettaire (78). 
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Car si la numération plaquettaire est facilement mesurable, les outils 

d’analyse de leur fonction tels que la thromboélastographie sont plus difficiles 

d’accès et ne sont pas très bien compris par de nombreux cliniciens. 

Les directives de l’ASAG stipulent que les antécédents hémorragiques, 

l’examen physique et les signes cliniques sont des marqueurs de substitution 

significatifs pour la fonction plaquettaire. 

Par exemple chez des patientes présentant un PTI avec un taux de 

plaquettes stable et une bonne fonction plaquettaire (évaluée par l’absence de 

signes cliniques), un taux de 50 x 109/L est toléré. 

Un accouchement vaginal sous péridural a même été décrit chez une 

patiente souffrant de PTI avec un taux de plaquettes aussi bas que 19 x 109/L 

sans qu’aucune complication ne soit notée. Plusieurs autres cas ont été décrits 

avec une numération plaquettaire allant de 20 à 50 x 109 /L (70). 

Par contre, la même numération plaquettaire chez une patiente présentant 

un HELLP syndrome rapidement évolutif peut contre-indiquer la réalisation de 

l’anesthésie loco-régionale. (80) 

En effet, si la cinétique des plaquettes montre une décroissance rapide ou si 

une consommation des facteurs de coagulation y est associée, il est nécessaire 

d’évaluer le rapport bénéfice/risque pour le choix anesthésique. 

En revanche, si lors du bilan de contrôle moins de 12 heures avant 

l’accouchement, la thrombopénie est stable et supérieure pour certains auteurs à 

75 x 109/L, l’analgésie ou l’anesthésie locorégionale pourra être autorisée. 

D’un autre côté, une autre étude publiée par the Scandinavian Journal Of 

Pain en 2018 rassemblant des lignes directrices récentes, des essais randomisés 

contrôlés, des rapports de cas et des articles originaux concernant les blocs 
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neuraxiaux, a déduit que les techniques d’analgésie péridurales et rachidiennes 

ainsi que leur combinaison, offrent une analgésie supérieure et réduisent le 

risque de morbi-mortalité obstétricale en comparaison avec l’AG. 

En effet, l’AG comporte significativement plus de risques que l’anesthésie 

périmédullaire, notamment le risque d'aspiration de contenu gastrique, le réveil 

pendant la procédure chirurgicale (en raison d'une anesthésie insuffisante), les 

échecs d’intubation et les problèmes respiratoires pour la mère et le bébé. (81) 

Ainsi, après avoir pris en considération l’état d’hypercoagulabilité des 

femmes enceintes et l’agrégation plaquettaire accrue au cours de la grossesse, et 

en tenant compte du fait qu’elles tolèrent significativement mieux la 

thrombopénie que les femmes non enceintes, trois catégories de facteurs de 

risque pour l’hématome périmédullaire ont été évaluées : 

La force de l'indication d'un bloc neuraxial détermine le degré du risque 

qui peut être accepté : 

 Une indication faible signifie qu'un bloc neuraxial apportera un 

meilleur confort et moins de douleur après la procédure. Aucun ou 

seulement un faible risque d’hématome péridural peut alors être 

accepté. 

 Une indication forte signifie qu'un bloc neuraxial entraînera moins de 

morbidités postopératoires que l'AG ; des risques plus élevés 

d’hématome péridural peuvent alors être acceptés. 

 L'indication vitale signifie qu'un bloc neuraxial réduira la mortalité 

par rapport à l'AG ; des risques relativement élevés d’hématome 

péridural peuvent alors être acceptés. 
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Toute augmentation du risque hémorragique exclurait l’éventualité de la 

technique neuraxiale comme alternative à l’AG. Si cependant, le risque de l’AG 

est supérieur, un risque accru d’hématome péri-médullaire pourra être toléré. 

Ces directives, prennent en considération le nombre de plaquettes, et l’INR 

de la patiente. 

Ces recommandations sont décrites dans le tableau ci-dessous : 

 

Tableau VII: Taux tolérés de plaquettes ou de l’INR selon l’indication de l’anesthésie 

neuraxiale. (81) 
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Ainsi, selon le consensus d’experts de 2010 (qui est toujours de mise), s’il 

y a une indication vitale, un taux de plaquettes de 50 x 109/L pour la péridurale 

et un taux allant jusqu’à 30 x 109/L pour la rachianesthésie peuvent être tolérés. 

Ce taux plus bas toléré pour la rachianesthésie est expliqué par le fait 

qu’elle ne nécessite qu'un seul passage d'une aiguille rachidienne de plus petit 

calibre dans le liquide céphalo-rachidien. Ce qui contraste avec le placement 

plus complexe d'un cathéter dans l’espace péridural plus vascularisé, et qui 

implique l'utilisation d'une aiguille à alésage plus large et confère donc un risque 

de saignement théoriquement plus élevé (82). 

La prise de décision sera toujours difficile et c’est l’expérience personnelle 

ainsi que les ressources disponibles qui influenceront la décision dans les cas 

individuels. 

La déclaration du consensus SOAP (Society for Obstetric Anesthesia and 

Perinatology) souligne que ces recommandations ne sont pas une norme légale 

de soins mais se veulent plutôt une aide à la prise de décision basées sur les 

expériences des experts et sur les connaissances disponibles sur les 

thrombopénies chez les parturientes. Car il y aura toujours des facteurs 

individuels que le clinicien devra évaluer et prendre en considération. 

Il devra également tenir compte des risques importants de l’AG en 

comparaison avec l’anesthésie neuraxiale, notamment l’échec de l’intubation, 

les complications respiratoires et cardiaques, l’hypertension grave, les lésions 

cérébrovasculaires, la douleur persistante, la réduction du contact peau à peau et 

de l’allaitement au sein ainsi que l’exposition intra-utérine du fœtus à des 

médicaments anesthésiques pouvant engendrer une dépression respiratoire et un 

risque de retard du développement psychomoteur. (81) 
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Malgré ces contributions, les données publiées sur les résultats concernant 

les patientes obstétricales thrombopéniques recevant des techniques neuraxiales 

restent plutôt rares. 

Des rapports supplémentaires sur de larges cohortes pourraient aider à 

mieux définir le risque d'hématome péridural, en particulier chez les patientes 

dont le nombre de plaquettes est inférieur à 50 x 109/L. 

 

Retrait du cathéter : 

Dans certaines situations, un déclin rapide du chiffre plaquettaire est 

observé alors que le cathéter péridural est déjà en place. Une surveillance très 

rapprochée de la levée du bloc moteur et de la dorsalgie devra alors être établie. 

Si besoin une IRM lombaire en urgence devra être faite, surtout si une 

brèche vasculaire a fait suite à la mise en place du cathéter. Il a été consenti que 

le cathéter doit être gardé en place et fermement maintenu et ne doit être retiré 

qu’une fois un retour à la normale de la numération plaquettaire est observé. 

(83) 

Une transfusion plaquettaire est-elle recommandée ? 

Il n'existe aucune preuve de haute qualité concernant la légitimité de la 

transfusion plaquettaire avant l'instrumentation neuraxiale. Une 

analgésie/anesthésie alternative doit donc être envisagée. 

Si l’anesthésie neuraxiale est préférable malgré des plaquettes inférieures à 

50 x 109/L, la transfusion peut être envisagée, particulièrement pour certaines 

indications comme la prééclampsie, les troubles de la moelle osseuse et les 

thrombopénies héréditaires. 
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Si la thrombopénie est isolée, stable et supérieure à 75 x 109/L, la 

transfusion plaquettaire n’est pas indiquée à titre prophylactique. 

Selon les recommandations de 2015 du collège de la Haute Autorité de 

Santé (HAS) : 

- Lorsqu’il s’agit d’un syndrome HELLP, la transfusion prophylactique de 

plaquettes n’est pas recommandée à cause d’une consommation rapide 

des plaquettes (35). 

- S’il s’agit d’un PTI, il n’y a pas non plus d’indication à la transfusion 

plaquettaire prophylactique étant donné que les plaquettes transfusées 

seront très rapidement détruites au même titre que les plaquettes de la 

patiente. 

L’administration de corticoïdes (associée ou non aux immunoglobulines) 

permettant l’amélioration du PTI doit être privilégiée comme alternative. 

La transfusion n’est recommandée qu’en cas d’hémorragie massive mettant 

en jeu le pronostic vital. 

- En ce qui concerne les MAT, la transfusion de plaquettes est contre-

indiquée. Elle peut être discutée dans quelques situations exceptionnelles 

hémorragiques mettant en jeu le pronostic vital, et en particulier lorsque la 

consommation plaquettaire s'associe à une insuffisance de production. 

Dans tous les cas, une réservation de plaquettes rapidement accessibles doit 

être effectuée en prévision d’une possible complication hémorragique. (84) 
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Figure 7: Anesthésie péridurale: introduction du cathéter dans l'espace péridural. (85) 

 

L’aiguille utilisée est une aiguille de Tuohy avec mandrin et cathéter péridural. 
La ponction est réalisée en L3-L4 ou L4-L5. L’anesthésiste progresse lentement avec la technique 
du mandrin liquide afin de repérer l’espace péridural. Dès la perte de résistance, il faut arrêter la 
progression de l’aiguille afin ne pas franchir la dure-mère et vérifier l’absence de reflux de LCR et 
de sang. Après un test d’aspiration, une dose test avec un AL adrénaliné est injectée afin 
d’éliminer un passage vasculaire, puis le cathéter est introduit. Un pansement large permet de fixer 
le dispositif et d’éviter le retrait accidentel du cathéter. 
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Figure 8: Technique de la rachianesthésie. (86) 

 

 

Le site de ponction est situé en dessous de L2 . Le point de repère étant une ligne horizontale 

passant entre les crêtes iliaques. Une fois passé le ligament jaune, le mandrin est retiré et 

un reflux de LCR surgit, témoin de la bonne position de l’aiguille. L’AL peut ensuite être injecté 

lentement en aspirant du LCR avant et au cours de l’injection. 

Si un reflux de sang apparait, l’aiguille sera retirée et une autre ponction sera tentée. 
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Figure 9: Association d'une injection intrathécale à la mise en place d'un cathéter  

péridural. (85) 

 

 

L’espace péridurale lombaire est identifié par une aiguille péridurale (1). Ensuite, une aiguille spinale 
très fine est introduite à travers l'aiguille péridurale dans l'espace sous-arachnoïdien (2). 
Le placement correct peut être confirmé par la libre circulation du liquide céphalo-rachidien. 
Un bolus unique d'anesthésique local, d'opioïde ou d'une combinaison des deux est injecté par cette 
aiguille dans l'espace sous-arachnoïdien (3). Ensuite, l'aiguille est retirée et un cathéter est avancé dans 
l'espace péridural à travers l'aiguille péridurale (4). Lorsque l'analgésique rachidien à injection unique 
s'estompe, le cathéter péridural peut être utilisé pour le maintien de l’analgésie et l’anesthésie. 
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2- Anesthésie générale : 

Lorsque la thrombopénie est profonde, mais surtout instable, et lorsque 

l’anesthésie neuraxiale présente un risque d’ordre médical pour la parturiente, 

une anesthésie générale peut être envisagée. 

Au cours des deux dernières décennies, la sécurité globale de l'anesthésie 

générale s'est considérablement améliorée grâce aux nouveaux médicaments, 

instruments et moniteurs. 

Ces développements, ainsi que la connaissance pratique de leur utilisation, 

ont conduit à une transformation majeure des méthodes de gestion anesthésique 

dans différents types de chirurgie. 

Dans le milieu obstétrical, les avantages de l’anesthésie générale se 

résument en sa rapidité, sa fiabilité, la possibilité de délivrer une FiO2 à 100 % 

ainsi qu’une bonne protection des voies aériennes de la parturiente (87). 

Cependant, les modifications anatomiques et physiologiques observées 

chez la femme enceinte rendent l’anesthésie générale plus risquée que chez la 

population générale et imposent la prise de mesures adéquates afin d’éviter toute 

complication. 

La préoccupation majeure des anesthésistes est la difficulté liée à la gestion 

des voies aériennes et à ses risques associés d’inhalation et d’hypoxie materno-

foetale. 

En effet, l’échec de l’intubation après induction de l’anesthésie est huit fois 

plus élevé chez la femme enceinte que chez le reste de la population (83). Même 

avec les progrès modernes de la prise en charge des voies respiratoires, 

l'incidence des échecs d'intubation chez les parturientes pendant l'accouchement 
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par césarienne est d'environ 1:443, la mortalité maternelle se produisant à un 

taux de 1 décès pour 90 échecs d'intubations. (79) 

Ceci est expliqué par plusieurs raisons : 

- D’abord, la prise de poids habituelle, l'augmentation significative de la 
taille de la poitrine à la fois statique et dynamique, ainsi que 

l'élargissement des seins peuvent entraver l'insertion d'un laryngoscope 
(88). 

- Ensuite, les muqueuses des voies respiratoires supérieures (VAS), 
deviennent plus vascularisées et œdèmatiées lors de la grossesse. Cela 

est dû à la rétention d'eau et de sodium causée par l'hyperœstrogénisme, 
ainsi qu’à l’élévation des composantes du système rénine-angiotensine-
aldostérone. L'infiltration des muqueuses pharyngolaryngées les rend 

plus vulnérables aux manipulations mécaniques qui pourraient causer un 
gonflement supplémentaire aggravant ainsi le score de Mallampati et 
rendant l’intubation encore plus difficile. (89) 

- D’autre part, l’imprégnation hormonale par la progestérone, réduit le 

tonus du sphincter inférieur de l'œsophage, favorisant ainsi le reflux 

gastro-œsophagien et augmentant le risque d’inhalation du contenu 

gastrique. Il est à noter que la pneumonie par aspiration, bien que rare, 

représente l'une des complications les plus graves et les plus redoutées 

de l'anesthésie générale. (90) 

- Enfin, la diminution de la capacité résiduelle fonctionnelle et 

l’augmentation de la ventilation minute diminuent la tolérance à l’apnée 

ce qui peut rendre plus difficile une intubation déjà complexe. Cela est 

d'autant plus vrai que la femme est obèse. (91) 
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Tableau VIII: Principales réponses physiologiques liées à la grossesse : (92) 

 

2-1- Évaluation des voies respiratoires : 

La parturiente doit faire l’objet d’une évaluation des voies respiratoires 

supérieures afin de prédire les difficultés possibles liées à l’intubation. Dans 

environ un tiers à la moitié des cas, les difficultés d'intubation ne peuvent pas 

être anticipées, d'où la nécessité d’une évaluation approfondie de la probabilité 

non seulement d'une intubation difficile, mais aussi d'une ventilation au masque 
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difficile. Pour ce faire, plusieurs critères doivent être pris en compte, car il 

n’existe à nos jours toujours pas de test qui soit à la fois sensible et spécifique. 

Parmi les facteurs prédictifs d'une intubation difficile, il faut considérer un 

score de Mallampati de 3 ou 4, un indice de masse corporelle élevé (> 26 kg/m2), 

une distance thyromentale inférieure à 65 mm et une petite ouverture de bouche 

(< 35 mm). 

Ces critères doivent alerter le clinicien pour identifier les patientes à risque. 

En obstétrique, la classification de Mallampati est assez bien corrélée avec 

la difficulté d'intubation. En somme, une évaluation attentive et complète est 

nécessaire pour prévenir les risques liés à une intubation difficile, voire 

impossible (93) (89). 

Figure 10: Score de Mallampati. (94) 

 

Au cours de l'évaluation, on demande à la patiente d'ouvrir la bouche aussi largement que possible, 
tout en faisant sortir la langue le plus loin possible. Les patientes sont demandées de ne pas émettre de 
sons pendant l'évaluation : 

Classe 1 : toute la luette et les loges amygdaliennes sont visibles 
Classe 2 : la luette est partiellement visible 
Classe 3 : le palais membraneux est visible 
Classe 4 : seul le palais osseux est visible 
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2-2- Monitorage : 

Le monitorage de la parturiente est un moment crucial pour garantir la 

sécurité de la mère et de l'enfant. Il comprend essentiellement: 

1- La surveillance cardiaque : un électrocardiogramme (ECG) est utilisé 

pour surveiller le rythme cardiaque de la mère tout au long de la 

procédure. 

2- La surveillance de la pression artérielle : qui doit être prise 

régulièrement pour détecter tout changement significatif. L’existence 

d’une hypotension ou d’une hypertension graves indiquent le recours 

à la surveillance de la PA par méthodes invasives. 

3- La surveillance de la saturation en oxygène par une oxymétrie de 

pouls. 

4- La surveillance de la quantité de CO2 expiré à l’aide d’un 

capnographe, une fois la sonde d’intubation en place. 

5- La surveillance fœtale : le rythme cardiaque fœtal est surveillé en 

utilisant un moniteur cardiaque fœtal. 

2-3- Préoxygénation : 

La durée de la pré-oxygénation chez la femme enceinte doit forcément être 

prolongée du fait de la diminution de la capacité résiduelle fonctionnelle et de 

l’augmentation des besoins en oxygène. 

Des études ont montré que pour maintenir une certaine réserve en oxygène 

pendant l’intubation, la durée minimale de pré-oxygénation acceptée est de 2 à 3 

minutes ou 8 capacités vitales minimum en une minute (95). 
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Pour mesurer l'efficacité de la préoxygénation, il est recommandé de 

surveiller la fraction expirée d'oxygène (FEtO2), qui est le meilleur indicateur de 

la dénitrogénation. 

Une FEtO2 supérieure à 90 % est requise avant l'induction de l'anesthésie (89). 

2-4- Induction de l’anesthésie : 

Que la césarienne soit élective ou non, les patientes sont considérées 

comme ayant un estomac plein même si elles ont jeûné, car leur estomac met 

plus de temps à se vider qu’en situation normale. Il s’agit donc en général, d’une 

induction « d’estomac plein » justifiant une séquence d’induction rapide avec 

manœuvre de Sellick et intubation endotrachéale. 

La prophylaxie antiacide préalable, associant le citrate à action 

immédiate et un anti-H2 à effet prolongé, ne doit pas être oubliée. 

 Agents d’induction : 

Lorsque la patiente est stable sur le plan hémodynamique, le Propofol est 

l’hypnotique de référence pour l’induction des anesthésies générales puisqu’il 

n'a pas de métabolites actifs, a une courte demi-vie et permet une récupération 

rapide. Par ailleurs, il réduit la réponse cardiovasculaire à la laryngoscopie et à 

l'intubation trachéale ce qui pourrait prévenir les complications découlant d'une 

urgence hypertensive. 

Une dose de 2,5 mg/Kg est suffisante pour l’induction et la prévention de la 

mémorisation maternelle. 

Si la patiente n’est pas stable sur le plan hémodynamique, il est 

recommandé d’administrer de la Kétamine à une dose de 1 - 1,5 mg/kg ou de 

l’Etomidate à la dose de 0,3 mg/kg (95). 
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Il est à noter que la Kétamine devra être utilisée avec prudence chez les 

patientes pré-éclamptiques en raison de l’excitation sympathique qu’elle 

provoque. 

 

Figure 11: Manœuvre de Sellick 

 

 
Consiste à appuyer fermement sur le cartilage cricoïde qui comprimera l'extrémité supérieure de 
l'œsophage contre le corps vertébral de la vertèbre cervicale sous-jacente. 
Manœuvre recommandée dans l’induction en séquence rapide notamment lorsque le jeune pré-
anesthésique n’a pas pu être respecté pour prévenir le risque de régurgitation du contenu gastrique 
et son inhalation bronchique lors de l’induction de l’anesthésie (96). 
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 Curares : 

Afin d’induire la relaxation musculaire, faciliter l’intubation et offrir des 

conditions chirurgicales optimales, il est habituel de recourir au Suxamethonium 

(1mg/kg) comme curare de choix. Cependant, le Rocuronium (1mg/kg) est de 

plus en plus utilisé de nos jours, sous réserve de disposer de son antagoniste 

spécifique le Sugammadex (97). 

En effet le Rocuronium offre l’avantage d’avoir un délai d’action court,    

(< 60 secondes), et ne présente pas les effets secondaires indésirables associés 

au Suxamethonium tels que l’hyperkaliémie et l’hyperthermie maligne. Par 

ailleurs, le Sugammadex, son antagoniste, à une dose de 16 mg/kg, permet une 

inversion rapide de la curarisation quelle que soit la profondeur du bloc 

neuromusculaire (98). 

 

 Opioïdes : 

Les opioïdes ne sont généralement pas utilisés lors de la séquence rapide 

d’une césarienne. En effet, ils peuvent induire une dépression respiratoire chez 

le nouveau-né et une hypotension chez la mère qui risque de nuire à la perfusion 

utéroplacentaire et au bien-être fœtal. 

Ils sont donc administrés seulement après le clampage du cordon ombilical. 

Cependant, certains anesthésistes y ont recours, en présence d’une 

pathologie hypertensive ou cardiaque, à cause de leur synergie avec les agents 

d’induction et leur capacité à préserver la stabilité hémodynamique à 

l’intubation. 
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Ainsi, l’avènement du Rémifentanil, qui est rapidement métabolisé chez la 

mère et le fœtus, a été accueilli favorablement, en raison de sa courte durée 

d’action, qui rend le risque de dépression respiratoire et de sédation chez le 

nouveau-né plutôt faible. Il peut donc être administré chez les parturientes à haut 

risque cardio-vasculaire ou neurologique à une dose de 0,5 - 1 µg/kg (97). 

Mais, si la prise en charge obligatoire de la dépression respiratoire brève du 

nourrisson ne peut être garantie, le Rémifentanil chez les parturientes devra être 

évité. 

 

2-5- Intubation 

Une inclinaison de la tête de 20 à 30 degrés a été prouvée bénéfique pour 

les femmes enceintes, car elle augmente leur capacité résiduelle fonctionnelle et 

la durée d’apnée. 

En outre, cette position réduit les difficultés d'insertion du laryngoscope, 

offre une meilleure visibilité lors d'une laryngoscopie directe et pourrait même 

réduire les problèmes de reflux gastro-œsophagien. 
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Figure 12: Images IRM : coupes sagittales médianes montrant la configuration des voies 

respiratoires dans différentes positions de la tête et du cou (99) 

a : Position neutre 
b : Tête en hyperextension 
c : Inclinaison de la tête à 25° 
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L’utilisation d’un laryngoscope à manche courte est également conseillée, 

car il faciliterait l’insertion de la lame dans la bouche. 

Il est courant d'utiliser une sonde d'intubation de diamètre inférieur à la 

taille standard, généralement 7 au lieu de 7,5, avec la possibilité d'utiliser des 

sondes encore plus fines en cas de besoin. Si l'intubation échoue, il est essentiel 

de maintenir la manœuvre de Sellick et de recourir rapidement à une technique 

alternative pour contrôler les voies respiratoires, telles que le Fasttrach, la vidéo-

laryngoscopie, l'intubation guidée ou encore le fibroscope. 

 

Figure 13: Algorithmes : anesthésie générale en obstétrique et échec d’intubation (89) 
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2-6- Maintien de l’anesthésie : 

Anesthésiques volatils et atonie utérine : 

En général, les halogénés doivent être administrés peu après l’induction 

pour assurer le maintien de l’anesthésie et éviter le réveil peropératoire. 

Cependant, il a été prouvé que les anesthésiques volatils diminuent 

l’amplitude et la fréquence de la contraction utérine de manière dose-

dépendante, provoquant ainsi une atonie utérine et réduisant l’effet de 

l’ocytocine. Par conséquent, l'utilisation conventionnelle de l'ocytocine ne 

permet souvent pas d'obtenir une contraction utérine suffisante sous l'effet des 

anesthésiques volatils. (100) 

Ceci, associé à la thrombopénie pré-existante, ne fait qu’augmenter le 

risque hémorragique. 

Pour y remédier, deux stratégies ont été proposées : 

La première consiste à réduire la dose de l’agent volatil à la limite 

inférieure efficace. 

En effet, les anesthésiques volatils peuvent être utilisés avec prudence, 

puisque l'effet utérorelaxant est limité lorsque la concentration administrée est 

faible. Si la concentration de l'agent anesthésique inhalé diminue rapidement et 

qu'un agent utérotonique est administré, l'utérus se contractera et le saignement 

du lit placentaire s'arrêtera. 

Bien que la concentration minimale d'un anesthésique volatil nécessaire 

pour empêcher la conscience peropératoire n’ait pas été suffisamment étudiée, 

quelques études menées ont quand même suggéré que des concentrations 

alvéolaires minimales (CAM) de 0,5 % vol pour le Sévoflurane et de 1 % vol 
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pour le Desflurane sont suffisantes pour le maintien de l’anesthésie sans pour 

autant influencer l’effet de l’ocytocine. L’isoflurane 1-1,5% vol semble 

également être un bon choix pour le maintien de l’anesthésie étant donné son 

action vasodilatatrice et sa faible biotransformation (101). 

L’anesthésie sera supplémentée avec de la Kétamine et/ou du Midazolam 

(102). 

La deuxième stratégie consiste en l'arrêt des anesthésiques volatils et la 

conversion en anesthésie intraveineuse directement après l'accouchement, avec 

une perfusion de Propofol (135 à 200 µg/Kg/min). Le Rémifentanil peut 

également être ajouté au besoin (103). 

Par ailleurs, d'autres études sont nécessaires pour établir la concentration 

optimale d'anesthésiques volatils après l'accouchement. 

2-7-Autres mesures : 

-Si la thrombopénie est inférieure à 30 x 109/L, une transfusion de 

concentrés plaquettaires (0,5 à 0,7 1011 plaquettes pour 7 kg) est recommandée 

(103). 

Selon son étiologie, la transfusion est idéalement faite au moment de la 

césarienne et pas avant pour éviter une consommation rapide des plaquettes. 

-La perte de sang doit être évaluée, puisque les patientes ont tendance à 

saigner davantage sous anesthésie générale. Si la perte de sang est dans la 

limite normale, soit inférieure à 1 litre, les apports liquidiens se font 

habituellement avec des cristalloïdes. 

- Une surveillance active de la température est capitale pour prévenir une 

éventuelle hypothermie. 
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2-8- L’extubation : 

La phase d'extubation est elle aussi une étape critique, surtout après une 

intubation difficile. Les risques d'inhalation, d'obstruction des voies respiratoires 

et d'hypoventilation persistent. 

Les professionnels de la santé doivent donc se préparer à cette phase en 

amont, et envisager une éventuelle réintubation. Il ne faudra réaliser l'extubation 

qu’une fois la patiente est bien réveillée et décurarisée, présentant des 

paramètres respiratoires satisfaisants. 

En cas d'œdème manifeste des voies respiratoires chez une patiente pré-

éclamptique ou ayant subi une intubation traumatique, il est recommandé de 

transférer la patiente en réanimation pour garantir des conditions de sécurité 

optimales avant d'envisager l'extubation (104). 

3- Choix de la technique anesthésique : 

L'exécution de techniques neuraxiales chez les patientes obstétriques 

présente un certain nombre d'avantages. Elle permet notamment d’éviter 

l'instrumentation des voies respiratoires, fournit une analgésie/anesthésie 

efficace, tout en minimisant la sédation maternelle et néonatale, permet à la 

morphine neuraxiale de fournir une analgésie postopératoire après une 

césarienne et donne la possibilité à la patiente d'être présente pour la naissance 

de son enfant. 

D’un autre côté, l'anesthésie générale a également évolué et est devenue 

considérablement plus sûre grâce à l'amélioration de l'équipement de gestion des 

voies respiratoires, l'enseignement d'algorithmes pour la gestion des intubations 

difficiles, ainsi que la mise en place de méthodes de surveillance plus avancées. 
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Lorsque la thrombopénie est profonde mais surtout instable, et lorsque 

l’anesthésie neuraxiale présente un risque d’ordre médical pour la parturiente, 

l’AG est donc tout à fait envisageable. 

Toutefois, opter pour une anesthésie générale pour l'accouchement par 

césarienne n'est pas une décision à prendre à la légère. Les risques incluent : les 

échecs d’intubation, l’aspiration du contenu gastrique, la mémorisation 

peropératoire, et un risque accru d’hémorragies maternelles lorsque l’anesthésie 

est complétée par des agents volatils halogénés. 

Ceci dit, il est important d’individualiser le choix de la technique 

anesthésique chez les parturientes thrombopéniques, car chaque patiente 

présente des caractéristiques spécifiques à son cas. Plusieurs facteurs sont donc à 

prendre en considération, notamment : l’urgence de la situation, le mode 

d’accouchement, le taux de plaquettes, la stabilité de la numération plaquettaire, 

l’étiologie de la thrombopénie, la coagulopathie acquise ou héréditaire 

concomitante, l’utilisation récente d'anticoagulants ou d'antiplaquettaires, la 

santé maternelle globale, le savoir-faire de l’anesthésiste ainsi que le choix 

maternel. 

À l’avenir peut-être une meilleure appréciation de la fonction plaquettaire 

permettra une meilleure prise de décision clinique. 
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Figure 14: Algorithme de la gestion anesthésique optimale de l'accouchement chez les 

parturientes thrombopéniques (83). 
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C- Thromboprophylaxie du post-partum : 

La thromboembolie veineuse (TEV) est une cause majeure de morbi-

mortalité maternelle. 

Le risque de thromboembolie veineuse est particulièrement élevé pendant 

la période post-partum et surtout après un accouchement par césarienne (105). 

Il est donc crucial d'évaluer minutieusement la nécessité d'une 

thromboprophylaxie immédiatement après chaque accouchement, et de la 

réévaluer au cours de la puerpéralité, à mesure que des facteurs de risque 

supplémentaires se présentent. 

Les protocoles d'évaluation des risques de TEV sont basés sur la présence 

cumulative de plusieurs facteurs de risque. 

Selon les recommandations de l’American College of Chest Physicians 

(ACCP), l’indication d’un traitement anticoagulant sera posée dès un risque de 

MTEV > 3 %, sachant que le risque basal thromboembolique d’une césarienne 

élective est de l’ordre de 3 pour 1000. 

Il est donc important de connaître le facteur multiplicatif de risque (Odds-

Ratio [OR]) que représentent toutes les causes de risque surajouté. 

Ces facteurs de risque, résumés dans le tableau IX, sont classés selon 

l’ACCP comme majeurs (OR > 10) ou mineurs (OR> 10 lorsqu'ils sont 

combinés). 

La présence d'un facteur de risque majeur ou d'un facteur de risque mineur 

dans le cadre d'une césarienne en urgence ou de 2 facteurs de risque mineurs ou 

plus, suggère un risque de TEV supérieur à 3 %. 
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Il est à noter que les OR se multiplient entre eux (par exemple, si le taux 

basal d’un événement est de 1/1000, l’ajout de deux facteurs surajoutés ayant 

respectivement des OR à 3 et à 2, aboutit à un risque final de survenue de 

l’événement de 6/1000.) Ainsi, une césarienne en urgence étant associée à un 

OR de 3, ne constitue plus à elle seule une indication à la prophylaxie 

antithrombotique médicamenteuse, contrairement aux recommandations de 2005 

de la Société française d’anesthésie (SFAR). 

Un traitement sera nécessaire lorsque l’OR combiné des facteurs de risques 

surajoutés est > 10 (106). 
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Tableau IX (106) : Tableau simplifié décrivant les Odds-Ratio pour les principaux facteurs de 

risque rencontrés lors de la césarienne (modifié d’après les recommandations de l’ACCP 2012 

(107) du RCOG 2015 (108), de la SOGC 2014 (109) et de la SFAR 2005 (110) ) 

FACTEURS DE RISQUE ODDS-RATIO 
AJUSTE 

FACTEURS DE RISQUE MAJEURS (OR>10)  
ATCD thromboemboliques avec ou sans 
thrombophilie sous-jacente  

>20 

 

Thrombophilie asymptomatique à haut risque  
 

>20 
 

SAPL symptomatique 
 

>20 
 

Immobilité prolongée et complète  
 

11 
 

Hémorragie du post-partum nécessitant un acte 
chirurgical  

 

12 

  
Facteurs de risque mineurs (OR<10)  
 

-Age >35 ans  
 

1,4 
-Obésité IMC >30 ou poids>120kg 4 
-Parité >3 2 
-Tabagisme ( >10 cigarettes /j ) avant la  
grossesse ou tabagisme persistant durant la 
grossesse  

3 

-Varices importantes  2 
-Drépanocytose  4 
-Cardiopathie majeure 7 
-Lupus érythémateux disséminé  8 
-Maladie inflammatoire de l’intestin 4 
-Thrombophilie asymptomatique à bas risque  3 
-Anémie pendant la grossesse ou hémorragie 
pendant la grossesse 

3 

-Grossesse obtenue par PMA 4 
-Préeclampsie 3 
-Préeclampsie grave ou avec RCIU 4 
-Grossesse multiple 4 
-Accouchement prématuré <37SA 3 
-Césarienne urgente 3 
-Hémorragie grave du post-partum >1L ou 
transfusion  

3 

-Infection du post-partum  4 
 

ACCP: l’American College of Chest Physicians ; RCOG : Royal College of Obstetricians and Gynaecologists  
SOGC: Society of Obstetricians and Gynaecologists of Canada ; SFAR : Société Française d’Anesthésie et de Réanimation  
SAPL : syndrome des anticorps antiphospholipides ; PMA : procréation médicalement assistée ;  
RCIU : Retard de croissance intra-utérin  
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Pour les femmes subissant une césarienne sans facteur de risque de TEV, 

L'ACCP ne recommande pas de prophylaxie autre que la mobilisation précoce à 

partir de la 6ème– 8èmeheure post-partum avec l’aide de l’équipe soignante. 

Mais l’American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) 

recommande quand même une prophylaxie mécanique chez toutes les femmes 

subissant une césarienne, à l'aide de dispositifs de compression séquentielle 

pneumatique commencée avant l'opération et poursuivie jusqu'à ce que la 

femme soit ambulatoire (111). 

En cas de césarienne élective ou en urgence avec présence d’un facteur de 

risque mineur supplémentaire (conduisant à un OR cumulé > 10), une 

thromboprophylaxie mécanique et médicamenteuse par Héparine de Bas Poids 

Moléculaire (HBPM) à dose préventive, est recommandée pour une durée de      

7 à 14 jours. 

Dans toutes les situations, la présence de facteurs de risque supplémentaires 

peut conduire à une prolongation de durée de cette prophylaxie 

pharmacologique jusqu’à 6 semaines (104). 

La FDA (Federal Drug Administration) recommande l’administration de la 

première dose d’une HBPM au plus tôt 24 heures en post-partum et au moins 4 

heures après le retrait du cathéter neuraxial, à condition qu'il y ait une 

récupération neurologique complète et qu'il n'y ait aucun signe de saignement 

actif ou de coagulopathie. 

Cela dit, il est important de noter que le traitement par HBPM ne sera initié 

que lorsque l’hémostase est jugée satisfaisante tant par la clinique (absence de 

saignement actif) que par la biologie (plaquettes supérieures à 80 ou 100 x 109/L 

et INR inférieur à 1,5). 
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En cas d'hémorragie active, de thrombopénie < 80 x 109/L, d'allergie 

connue à l'héparine ou de TIH, une prophylaxie mécanique peut être initiée pour 

réduire le risque de TEV en attendant le rétablissement de l’hémostase ou la 

suppression de tout risque lié à l’HBPM. (104) 
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Chapitre V : À propos de notre série : 

La thrombopénie au cours de la grossesse représente un véritable défi pour 

les obstétriciens et les anesthésistes. Le choix entre une anesthésie neuraxiale et 

une anesthésie générale doit alors être basé sur une évaluation minutieuse des 

avantages et des risques de chaque technique ainsi que sur l’étiologie et la 

profondeur de la thrombopénie. 

Nous reconnaissons que la décision d'utiliser une technique loco-régionale 

ou une technique générale dans le contexte de la thrombopénie peut différer d'un 

praticien à l'autre. 

Dans notre cas, nous avons traité une patiente atteinte de PTI qui, malgré 

une corticothérapie à long terme, a vu sa thrombopénie s’aggraver de manière 

progressive, ce qui a justifié le recours aux immunoglobulines. 

Après stabilisation de son taux de plaquettes et en l'absence de syndrome 

hémorragique et d'anomalies du bilan d’hémostase, une rachianesthésie a été 

décidée. 

Ce cas s'ajoute aux précédents rapports d'anesthésie neuraxiale chez les 

femmes enceintes présentant un taux de plaquettes inférieur à 50 x 109/L, et qui 

contribuent à l'évaluation du risque d'hématome périmédullaire. 

L’intervention s’est déroulée sans incident et sans majoration de la perte 

sanguine qui a été estimée à 500 ml. Aucune complication neurologique n’a été 

observée. Cependant, la survenue d’un hématome pariétale au niveau du site 

opératoire, ayant nécessité une reprise chirurgicale, a marqué les suites 

opératoires au 4ème jour. 

Les suites à long terme n’ont décelé aucune complication. 
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Lorsque la thrombopénie est à la fois profonde et instable, l’anesthésie 

neuraxiale devient plus risquée, ce qui est le cas de notre deuxième patiente, 

diagnostiquée d’une aplasie médullaire.  

L’Aplasie médullaire est une affection rare et grave lorsqu’elle est associée 

à la grossesse, si bien, que le risque de compromettre le pronostic materno-fœtal 

représente une préoccupation majeure pour les praticiens. 

Étant donné l’instabilité et la profondeur de la thrombopénie qui est passée 

de 70 x 109/L à 18x109/L en deux semaines, l’anesthésie locorégionale a été 

jugée risquée et une anesthésie générale a été décidée après consentement de la 

patiente. 

05 unités plaquettaires ont été administrées pour éviter tout risque 

hémorragique. La pré-oxygénation a été réalisée en utilisant la technique des 4 

capacités vitales. 

Avant l’intubation, une induction à séquence rapide a été effectuée avec du 

Rocuronium et du Propofol. Puis le maintien a été assuré par le Fentanyl et le 

Sévoflurane. 

Ici, la patiente a présenté une hémorragie plus importante que la normale 

avec des pertes sanguines estimées entre 1500 et 1800 ml ayant nécessité la 

transfusion de 04 unités plaquettaires et de 03 culots globulaires ainsi que 

l’introduction de la Noradrénaline à faibles doses. 

Un complément de transfusion a été administré avec 2 culots globulaires et 

04 unités plaquettaires en post-opératoire pour un nombre total de 5 culots 

globulaires et de 13 unités plaquettaires. 

Les suites ont été favorables et la patiente a bien évolué. 
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L’analgésie postopératoire a été faite à base de Paracétamol et de Néfopam 

chez les deux patientes. 

En ce qui concerne la thrombpoprophylaxie, des mesures de prévention 

mécaniques ont été mises en place pour les deux patientes. Seule la première 

patiente a reçu une thromboprophylaxie médicamenteuse à base de HBPM, 

après l’élévation de son taux de plaquettes. 
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En conclusion, la thrombopénie est une complication plutôt fréquente de la 

grossesse et représente le 2ème problème hématologique le plus couramment 

rencontré après l’anémie. Ses étiologies sont diverses avec une nette 

prédominance de la thrombopénie gestationnelle qui est rencontrée dans près de 

75 % des cas. 

Bien que des progrès immenses de l’analgésie locorégionale du travail et de 

l’anesthésie pour césarienne aient été observés durant les deux dernières 

décennies, la méthode anesthésique optimale chez la population enceinte 

thrombopénique reste un sujet de controverse chez les sociétés savantes. 

De manière générale, l’anesthésie neuraxiale est la technique de choix chez 

la femme enceinte, car elle fournit une anesthésie efficace tout en évitant 

l'instrumentation des voies respiratoires et en minimisant la sédation maternelle 

et néonatale, et donne la possibilité à la patiente d'être présente pour la naissance 

de son enfant, contrairement à l’anesthésie générale. Seulement, chez la 

parturiente thrombopénique, cette technique pourrait entraîner une complication 

neurologique rare mais dévastatrice : il s’agit de l’hématome périmédullaire. 

Le taux de plaquettes exact permettant une anesthésie locorégionale tout en 

évitant cette complication reste controversé. Le manque de données cliniques et 

épidémiologiques ne permet pas de clairement établir la dangerosité de cette 

technique chez les parturientes thrombopéniques. Il se peut que les mesures 

pratiquées de nos jours soient extrêmes et plus basées sur la peur que sur des 

études réelles, puisque les cas signalés d’hématome intrarachidien restent plutôt 

sporadiques et que les risques de l’AG sont beaucoup plus nombreux et 

fréquents. 
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Dans l'ensemble, les résultats de notre étude suggèrent que même les 

données rétrospectives multicentriques sont insuffisantes pour guider la pratique 

concernant la sécurité de l'analgésie neuraxiale chez les parturientes 

thrombopéniques. 

Dans tous les cas la prise de décision concernant la méthode anesthésique 

doit être individualisée, et plusieurs facteurs doivent être pris en considération 

notamment le mode d’accouchement, le taux de plaquettes, la stabilité et la 

cinétique plaquettaire, l’étiologie de la thrombopénie; la coagulopathie acquise 

ou héréditaire concomitante, l’utilisation récente d'anticoagulants ou 

d'antiplaquettaires, la santé maternelle globale, le savoir-faire de l’anesthésiste 

ainsi que le choix maternel. 

Cette décision nécessite donc une planification soigneuse, une attention 

particulière et une bonne connaissance des contre-indications de chaque 

technique afin de ne pas exposer les patientes à un risque majoré de 

complications sans pour autant les priver des bénéfices de chaque méthode qui 

font partie intégrante de la bientraitance en obstétrique. 
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Résumé 

Titre : Prise en charge anesthésique des parturientes thrombopéniques. 
Auteur : LACHKAR NADIA. 
Mots-clés : Plaquettes, Thrombopénie, grossesse, anesthésie, hématome. 
 
Introduction : La présence d’une thrombopénie au cours de la grossesse représente un 

véritable défi pour l’équipe anesthésique et obstétricale notamment en ce qui concerne du 
choix optimal de la méthode anesthésique. 

Objectifs : l’objectif de ce travail est de passer en revue la littérature récente pour 
discuter des principaux problèmes anesthésiques rencontrés chez les parturientes 
thrombopéniques ainsi que des dernières recommandations permettant d’optimiser leur prise 
en charge. 

Patients et méthodes : à travers une revue de la littérature où nous avons cherché dans 
les lignes directrices récentes : PubMed , SCOPUS et EMBASE, des essais randomisés 
contrôlés nouveaux et pertinents et des articles originaux, ainsi qu’à travers deux cas cliniques 
obtenus du service d’anesthésie-réanimation de Hôpital Militaire d'Instruction Mohamed V de 
Rabat, nous discutons les principales contraintes anesthésiques chez les parturientes 
thrombopéniques. 

Observations : 
Cas 1 : 
Patiente suivie pour un purpura thrombopénique idiopathique sous corticothérapie. À 

terme, le taux de plaquettes était à 45.000/mm3. Une rachianesthésie a été pratiquée. Les 
suites opératoires ont été marquées par la survenue d’un hématome pariétal ayant nécessité 
une reprise chirurgicale. 

Cas 2 : 
Patiente suivie pour une aplasie médullaire. À terme, le taux de plaquettes était à 

18.000/mm3. Après transfusion de 05 unités plaquettaires, une anesthésie générale a été 
pratiquée. Les suites postopératoires étaient sans particularités. 

 
Discussion : La thrombopénie au cours de la grossesse représente un challenge pour 

l’obstétricien et l’anesthésiste. Ses causes sont diverses. La prise en charge anesthésique 
dépend du type de la thrombopénie, de sa profondeur et de sa cinétique. Les principaux 
risques sont représentés par l’hématome péri-médullaire et le saignement postopératoire. La 
prévention de la maladie thromboembolique constitue également une contrainte 
postopératoire. 

Conclusion : Le choix de la technique anesthésique chez les parturientes 
thrombopéniques doit être guidé par la balance bénéfice risque de chaque technique. 
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Abstract 

Title: Anesthetic management in thrombocytopenic parturients. 
Author: LACHKAR NADIA. 
Keywords: thrombocytopenia, pregnancy, anesthesia, spinal haematoma. 
 
Introduction: Thrombocytopenia is a condition characterized by a decreased number of 

platelets. Its occurrence during pregnancy poses a unique challenge for both the anesthetic 
and the obstetrical teams. Choosing the most effective anesthetic approach requires careful 
consideration to ensure optimal management. 

Objective: the aim of this review is to examine recent literature and highlight key 
anesthetic challenges faced by thrombocytopenic parturients along with the latest 
recommendations to enhance their management. 

Case reports and methods: We conducted a comprehensive literature review, which 
included recent guidelines, randomized controlled trials, and original articles from PubMed, 
SCOPUS, and EMBASE. In addition, we analyzed two cases from the Anesthesiology and 
Reanimation department of the Mohamed V Military Hospital of Rabat. 

Case report 1: 
The first patient is followed for idiopathic thrombocytopenic purpura under 

corticotherapy. At term, the platelet count was 45,000/mm3. Spinal anesthesia was 
administered. The patient experienced a parietal haematoma following the surgery, which 
necessitated a revision surgery. 

Case report 2: 
The second patient is followed for bone marrow aplasia. At term, the platelet count was 

at 18,000/mm3. After transfusion of 05 platelet units, general anesthesia was performed. The 
control platelet rate showed an amount of 55,000/mm3. The postoperative follow-up was 
unremarkable. 

Discussion: During pregnancy, the presence of thrombocytopenia, poses a significant 
challenge for both obstetricians and anesthesiologists. The underlying causes of this condition 
are diverse. The approach to anesthetic management will depend on the severity, and 
progression of the thrombocytopenia. The anesthesiologist's major concern is the potential 
development of an epidural or spinal haematoma when administering neuraxial anesthesia. 
Postoperative surgical bleeding and the prevention of thromboembolic disease are an ongoing 
concern as well. 

Conclusion: When deciding on the appropriate anesthetic technique for 
thrombocytopenic parturients, the choice between neuraxial anesthesia and general anesthesia 
should be based on careful consideration of the benefits and risks associated with each 
method. 
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  ملخص 
  التدبیر العلاجي لتخدیر النساء الحوامل المصابات بحالة نقص الصفائح عند الولادة.   :العنوان 

    نادیة الأشقر : طرفمن 

  , ورم دموي.  نقص الصفائح الدمویة, الحمل, التخدیر : الأساسیة الكلمات 

 

یعد وجودھا في مرحلة    .نقص الصفائح الدمویة تعد مشكلة مرضیة تؤدي الى اعتلال في تخثر الدم  : حالة  المقدمة
الحمل معضلة أمام الفریق الطبي المسؤول عن التخدیر و المسؤول عن الولادة , اذ تتطلب الدقة و التأني في اختیار أسلوب 

  التخدیر المناسب و الأكثر فعالیة لضمان أفضل النتائج. 

الھدف من ھذا البحث ھو دراسة الالیات الحدیثة لمناقشة المشاكل التي تواجھ الفریق الطبي التخدیري    :  الأھداف
  أمام حالات نقص الصفائح الدمویة لدى النساء الحوامل و متابعة أحدث التوصیات لضمان أفضل تدبیر طبي و علاجي.

و التقاریر  و   الأسالیب المرضیة  الدراسات  أحدث  مراجعة  خلال  من  من    :  وعدد  الطبیة  الارشادیة  التوصیات 
الى دراسة و تحلیل حالتان  بالإضافة Pubmed, SCOPUS and EMBASE التي قمنا بالاطلاع علیھا عبر المقالات

الخامس   محمد  العسكري  المستشفى  في  الانعاش  و  التخدیر  قسم  من  مأخوذتان  نعالجالرباطبمرضیتان    التخدیر   تحدیات  , 
    .المخاض  في الصفائح بنقص المرتبطة الأولیة

  : الحالة الأولى 

بالكورتیكوستیروید,    الدمویة مجھول السبب نقص الصفائح  فرفریة    مریضة تتم متابعتھا لأجل مرض  تحت العلاج 
بعد العملیة ورم    كشف و قد  إجراء التخدیر النخاعي.  تم,  3مم/    45000في الیوم المقرر للولادة كان عدد الصفائح الدمویة  

  دموي جداري یتطلب مراجعة جراحیة.

  :   الحالة الثانیة

  18000مریضة یتم متابعتھا لأجل مرض فشل النخاع العظمي. في الیوم المقرر للولادة كان عدد الصفائح الدمویة  
.   التخدیر  إجراء  تم   الدمویة،  الصفائح  من   وحدات  5  نقل  بعد   3مم   / بلا    العام.  كان  العملیة  بعد  المجرى  الطبي  الفحص 

  منبھات.  

أثناء فترة الحمل , وجود اعتلال في تخثر الدم یعتبر عائق أمام الفریق الطبي التخدیري و فریق التولید .    :المناقشة
تطور  ھو  بالتخدیر  المختص  للطبیب  الرئیسي   التخدیر   إعطاء  عند  الشوكي  النخاع  أو  الجافیة  فوق   الدموي  للورم  الشاغل 

  .العصبي 

التخدیر    الدمویة,  الصفائح  نقص  لمرضى  المناسبة  التخدیر  تقنیة  بشأن  قرار  اتخاذ  عند :  الخلاصة بین  ما  الاختیار 
 العصبي المحوري و التخدیر العام یجب أن یخضع لدراسة دقیقة توضح الفوائد و المخاطر لكل تقنیة.
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 Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de 

mes malades sera mon premier but. 

 Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés. 

 Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir l'honneur et les 

nobles traditions de la profession médicale. 

 Les médecins seront mes frères. 

 Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune 

considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et 

mon patient. 

 Je maintiendrai le respect de la vie humaine dès la conception. 

 Même sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales 

d'une façon contraire aux lois de l'humanité. 

 Je m'y engage librement et sur mon honneur. 

 



 

  

  بسم ا الرحمان الرحيم 
  أقسم با العظيم 

 :هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية في  

  بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية. 

  وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه. 

 يضي هدفي الأولوأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مر . 

 وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي.  
 وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب.  
 وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي.  
 وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي.  
 ى احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتهاوأن أحافظ بكل حزم عل.  
 وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد.  
 بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما با.  

. وا على ما أقول شهيد 
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