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PREMIERE PARTIE : Rappels généraux 
	  
	  

I. GENERALITES SUR LA THROMBOPENIE IMMUNOLOGIQUE 
 

	  

La thrombopénie immunologique (TI), anciennement appelée Purpura 

Thrombopénique Idiopathique ou Immunologique (PTI) ou bien encore Purpura 

Thrombopénique Auto-Immun (PTAI) est la plus fréquente des cytopénies auto-

immunes. Elle se caractérise par une destruction périphérique des plaquettes et par un 

défaut de leur production médullaire aboutissant à une thrombopénie (plaquettes 

<150.109/L), pouvant être responsable d’hémorragies graves. 

 

A. Epidémiologie 
 

La prévalence estimée de la TI chez l’adulte est de 9,5 cas pour 100 000 habitants 

aux Etats-Unis [1]. L’incidence chez l’adulte est comprise entre 1,6 pour 100 000 

habitants par an (registre britannique [2])  à 3,9 pour 100 000 habitants [3], avec une 

augmentation liée à l’âge [4]. En France, l’incidence globale est de 2,9 pour 100 000 

habitants avec un pic de fréquence durant l’enfance et chez les adultes de plus de 60 

ans [5]. L’âge médian au diagnostic est de 56,4 ans [2,4] et on note une légère 

prédominance féminine. 

 

B. Physiopathologie 
 

La TI est une maladie auto-immune due à la présence d’un auto anticorps (IgG) 

fixant un ou plusieurs antigènes plaquettaires, causant la destruction prématurée des 

plaquettes dans le système réticulo-endothélial, particulièrement dans la rate. Il s’y 

associe un défaut de production médullaire des plaquettes par fixation des auto-

anticorps aux mégacaryocytes (exprimant à la surface les complexes GP IIb/IIIa et GP 

Ib/IX). De plus la concentration sérique de TPO est anormalement faible au regard de 

la profondeur de la thrombopénie [6]. 
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C. Présentation et diagnostic 
 

La TI peut être responsable d’un syndrome hémorragique cutanéo-muqueux 

lorsque le taux de plaquettes est inferieur à 30-50.109/L. Il peut alors apparaitre des 

manifestations hémorragiques cutanées (pétéchies, ecchymoses), muqueuses (purpura 

ou bulles hémorragiques intra-buccales, gingivorragies, épistaxis, métrorragies, 

hématuries) ou, plus graves, viscérales (saignement digestif, rétinien, méningé, 

cérébral). La sévérité de ce syndrome hémorragique peut être gradée en fonction d’un 

score hémorragique permettant de guider l’attitude thérapeutique (Annexe 1). Bien que 

rares [7], les complications hémorragiques majeures sont responsables d’un risque de 

décès, particulièrement chez la personne âgée (de 0-4% d’évènements fatals par an 

pour un âge <40 ans à 13% par an à partir de 60 ans) [8,9]. 

 

Le  diagnostic de TI est un diagnostic d’exclusion, devant être retenu après 

élimination des autres causes de thrombopénies (constitutionnelles, infections, 

médicaments, hémopathies malignes, CIVD, troubles de l’hémostase, cirrhose,  SAPL, 

MAT, et autres pathologies auto-immunes). L’interrogatoire, l’examen physique et les 

premiers examens biologiques sont donc primordiaux pour permettre de retenir le 

diagnostic de TI. Par ailleurs, la TI peut être considérée comme « primaire » mais peut 

également être dite « secondaire » à une autre pathologie, hématologique (LLC, 

lymphome, syndrome myélodysplasique, déficit immunitaire), virale (VIH,VHC) ou 

auto-immune (LES) [10]. La démarche diagnostique initiale va donc également 

s’efforcer de rechercher une cause secondaire de la TI. 

La Haute autorité de santé en collaboration avec le Centre National de Référence des 

Cytopénies auto immunes (Hôpital Henri Mondor, Créteil) a publié en 2009 un 

Protocole National de Diagnostic et de Soins permettant de guider le praticien dans la 

démarche diagnostique et thérapeutique. Il est donc conseillé d’effectuer un bilan 

minimum initial permettant d’éliminer une autre cause de thrombopénie et de 

rechercher une cause secondaire (Tableau 1) [11]. 
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Tableau 1 : Examens recommandés devant une suspicion de TI (Protocole National de 
Diagnostic et de Soins, 2009) 

 

D. Evolution 
 

L’histoire naturelle de la TI peut se diviser en trois périodes [12], le profil évolutif 

avec passage d’une période à l’autre étant imprévisible et différant selon les sujets. On 

distingue donc : 

-‐ La TI nouvellement diagnostiquée lorsque l’évolution est inférieure à 3 mois 

-‐ La TI persistante lorsque le diagnostic a été porté entre 3 et 12 mois 

-‐ La TI chronique lorsque l’évolution est supérieure à 12 mois 
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Il est possible d’observer une rémission spontanée de la maladie avant que celle ci 

atteigne la phase chronique (>12mois) mais après 1 an d’évolution la probabilité de 

rémission ou de guérison spontanée est inferieure à 5% [11]. 

	  

E. Traitements 
 

En France, la stratégie thérapeutique de la TI de l’adulte est basée sur les 

recommandations du PNDS, rédigé sous l’égide de la HAS [11] (Figure 1). 

Brièvement, le traitement initial de la TI repose sur une corticothérapie de courte durée 

(1 mois) associée à des immunoglobulines intraveineuses en cas de score 

hémorragique élevé. Au cours de la phase persistante, le danazol (agoniste des 

androgènes) ou la dapsone (sulfamide antilépreux) peuvent être utilisés. Le traitement 

de référence de la TI chronique est la splénectomie même si actuellement elle est 

souvent précédée par un traitement par rituximab (anticorps monoclonal anti-CD20). 

Les agonistes de la TPO (eltrombopag et romiplostim) constituent une nouvelle classe 

médicamenteuse permettant d’augmenter la production de plaquettes par activation du 

récepteur à la TPO présent sur les mégacaryocytes. Leur place dans la stratégie 

thérapeutique de la TI est encore discutée mais ils peuvent être utilisés en phase 

chronique (après échec de la splénectomie et/ou du rituximab), en phase persistante et 

plus rarement en phase aiguë. L’utilisation des immunosuppresseurs (azathioprine, 

cyclophosphamide, ciclosporine, mycophénolate mofétil) est plus rare, classiquement 

réservée aux formes réfractaires après échecs des autres traitements. Par ailleurs, 

l’utilisation d’hydroxychloroquine (anti-paludéen de synthèse) peut être bénéfique en 

cas de positivité des anticorps anti-nucléaires.  
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Figure 1 : Stratégie thérapeutique de la thrombopénie immunologique de l’adulte  
(Protocole National de Diagnostic et de Soins, 2009) 

  

 

II. GENERALITES SUR LA THROMBOPENIE AU COURS DE LA 

GROSSESSE 
 

 

La thrombopénie affecte approximativement 7% des patientes enceintes, 

constituant la première complication hématologique au cours de la grossesse [13,14]. 

Il s’agit dans plus de 70% des cas d’une thrombopénie gestationnelle, survenant 

préférentiellement au troisième trimestre, et ne nécessitant pas de prise en charge 
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particulière puisque le taux de plaquettes reste habituellement supérieur à 70.109/L et 

se corrige dans le post-partum (délai de 2 à 12 semaines) [15]. Elle est due à 

l’association de plusieurs mécanismes tels qu’une hémodilution gravidique et une 

accélération de la clairance plaquettaire au niveau placentaire [16]. Elle se différencie 

de la TI par la période de survenue, le caractère modéré de la thrombopénie, l’absence 

de signe hémorragique et l’absence de risque de thrombopénie néonatale [17–20]. Les 

autres causes de thrombopénie comprennent les complications hypertensives de la 

grossesse (21%), les autres pathologies auto immunes (LES, SAPL) (4%) et les causes 

plus rares comme les thrombopénies constitutionnelles, les infections et les 

hémopathies malignes  (1-2%) (Tableau 2) [21,22]. 

 

Thrombopénie gestationnelle 

Pré-éclampsie et syndrome HELLP 

TI primaire et secondaire (médicaments, LES, SAPL, VIH) 

CIVD 

PTT/SHU 

Cholestase gravidique 

Carence en folates 

Thrombopénie constitutionnelle 

Maladie de von Willebrand de type IIb 

Hypersplénisme 

Tableau 2 : Etiologies des thrombopénies au cours de la grossesse[22] 

 
	  

III. HISTORIQUE DE LA  REUNION DE CONCERTATION 

PLURIDISCIPLINAIRE « MEDECINE INTERNE - 

IMMUNOPATHOLOGIE ET GROSSESSE » 

 
	  

La RCP « Médecine interne Immunopathologie et grossesse » réunit tous les mois, 

depuis le mois de septembre 2010,  l’équipe de médecine interne des Pr ADOUE et 

BEYNE-RAUZY (Hôpital Purpan/IUCT-Oncopôle, CHU Toulouse) et l’équipe 

obstétricale du Pr PARANT (Hôpital Paule de Viguier, CHU Toulouse). Elle permet 

de discuter de la prise en charge de grossesses complexes chez des patientes porteuses 
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de maladies rares, auto- immunes ou inflammatoires, d’hémoglobinopathies, ou encore 

de problèmes de pertes fœtales inexpliquées. Quarante-neuf RCP se sont déroulées 

entre les mois de septembre 2010 et décembre 2015 (Tableau 3). 

 

Année Nombre de RCP 

2010 2 

2011 7 

2012 11 

2013 10 

2014 10 

2015 9 

Tableau 3 : Nombre de RCP par année 

 

345 dossiers ont été présentés au cours de cette période, soit 7 dossiers en moyenne 

par RCP correspondant à 58 dossiers par an.  

Les motifs de présentation en RCP sont détaillés dans la Figure 1. La TI est 

donc le motif de discussion dans 16,2 % des cas, représentant 56 passages en RCP. 

Hors TI, le LES représente la pathologie préexistante à la grossesse justifiant le plus 

fréquemment un passage en RCP (17 présentations) (Figure 2). 

 

	  
Figure 2: Motifs de présentation en Réunion de Concertation Pluridisciplinaire (%) 
Perte fœtale : fausses couches récidivantes et morts fœtales in utéro 

Vasculopathie : Retard de croissance intra-utérin, HELLP, Pré-éclampsie 

32,8 

6,7 

18 

18,3 

16,2 

3,8 4,2 
Perte fœtale 

Vasculopathie 

Maladie maternelle 

Auto Anticorps 

TI 

Autres 

NC 
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Maladie maternelle : prise en charge globale d’une maladie auto-immune /inflammatoire ou autre pré- 

existante à la grossesse 

Auto-Anticorps : présence d’une anomalie immunologique pouvant modifier la prise en charge de la 

grossesse 

NC : Non connu 

	  

	  
Figure 3 Nombre de dossiers présentés en RCP selon le type de pathologies maternelles 

préexistantes (hors TI) 

	    

0	   2	   4	   6	   8	   10	   12	   14	   16	   18	  

Lupus	  
Sclerodermie	  

Hémoglobinopathie	  
Myopathie	  inQlamatoire	  

DéQicit	  immunitaire	  primitif	  
Behcet	  

Nephropathie	  
Maladie	  de	  Marfan	  

Oedeme	  angio-‐neurotique	  
Sarcoidose	  

Syndrome	  de	  Sharp	  
Asthme	  

Hemophilie	  acquise	  	  
Syndrome	  de	  Cogan	  

Lymphoproliferation	  LGL	  
MAF	  

Polychondrite	  atrophiante	  
PTT	  

Maladie	  de	  Still	  
Syndrome	  de	  Turner	  
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DEUXIÈME PARTIE 2: Intérêt d’une Réunion de 

Concertation Pluridisciplinaire « Médecine interne 

Immunopathologie et grossesse » dans la prise en 

charge de la thrombopénie immunologique 
	  
	  

I. INTRODUCTION 
	  

	  

La  TI  affecte fréquemment les adultes jeunes et notamment les femmes. La 

gestion d’une grossesse chez ces patientes thrombopéniques n’est donc pas rare et peut 

s’avérer problématique. La TI complique en effet 1-2 /1000 grossesses, et représente 

environ 5% des causes de thrombopénie au cours de la grossesse [23,24]. Il s’agit donc 

de la deuxième cause de thrombopénie gravidique mais représente la première cause 

au premier trimestre. Lorsque la TI est connue, on assiste à une diminution 

significative des plaquettes au cours de la grossesse chez environ la moitié des 

patientes [25]. Les complications hémorragiques maternelles majeures sont rares mais 

un traitement est nécessaire dans environ 1/3 des cas, essentiellement afin de limiter le 

risque d’hémorragie lors de la délivrance et de permettre la réalisation de l’anesthésie 

péridurale [25,26]. Il existe également un risque de thrombopénie néonatale pouvant 

nécessiter un traitement spécifique (évalué à 15-20%) [27]. D’autres études montrent 

que la TI peut être responsable de complications obstétricales non hémorragiques 

(diabète gestationnel, complications hypertensives, prématurité…) [28,29]. Cependant, 

la plupart des données sont issues d’études hétérogènes, rétrospectives, ne tenant pas 

compte des recommandations internationales récentes [12,30]. De plus, les situations 

complexes (de part le terrain, l’évolution, les complications) ne sont pas rares et les 

recommandations ne peuvent répondre à toutes les interrogations [11,18]. 

 

La RCP « Médecine interne Immunopathologie et grossesse » réunit tous les 

mois, depuis le mois de septembre 2010,  les équipes de médecine interne et 

d’obstétrique du CHU de Toulouse. Elle a été créée dans le but de discuter de la prise 

en charge de grossesses complexes chez des patientes porteuses de maladies rares,  
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auto-immunes ou inflammatoires, ou encore de problèmes de pertes fœtales 

inexpliquées. Ce moyen formel de discussion de dossiers n’a pas été évalué à ce jour. 

 

L’objectif principal de notre travail était de décrire l’évolution de la TI et de la 

grossesse chez l’ensemble des patientes ayant un antécédent de TI ou un diagnostic de 

TI au cours de la grossesse et suivies au CHU de Toulouse. 

L’objectif secondaire était d’évaluer l’intérêt de la RCP « Médecine interne 

Immunopathologie et Grossesse » dans la prise en charge des TI au cours de la 

grossesse. 

 
 

II. PATIENTES ET METHODES 
 

A. Patientes  
 

Nous avons mené une étude observationnelle rétrospective unicentrique au 

CHU de Toulouse. 

Nous avons inclus les patientes âgées de plus de 18 ans, dont le diagnostic de TI 

était défini selon les critères de standardisation de la conférence d’experts de 2009 soit 

une thrombopénie isolée au diagnostic <100.109/L. L’accouchement devait se dérouler 

à l’hôpital Paule de Viguier (CHU Toulouse) entre le entre le 31/09/2010 et le 

31/12/2015 soit une période d’un peu plus de 5 ans. Concernant les TI de novo, le 

diagnostic était retenu devant la découverte d’une thrombopénie isolée, non connue 

préalablement, en cours de grossesse après élimination des autres causes (pré-

éclampsie, HELLP syndrome, stéatose hépatique aiguë grave). Dans tous les cas, le 

diagnostic de TI était confirmé par deux experts. 

Nous avons exclu les patientes porteuses de TI secondaires (association à un 

SAPL, à un déficit immunitaire primitif, à une infection chronique,  à une pathologie 

lympho-proliférative). Concernant les TI associées au LES, nous avons inclus les 

patientes qui ne présentaient aucune manifestation clinico-biologique lupique depuis 

au moins deux ans sans traitement. 
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La liste des patientes potentiellement éligibles était obtenue à partir des données 

du PMSI sur la période de l’étude (code diagnostique D69.3 pendant un séjour 

obstétrical au CHU de Toulouse durant la période d’étude).  

La présentation du dossier en RCP était identifiée à partir des listes tenues 

depuis  septembre 2010 et après lecture du dossier médical. 

 

B. Recueil de données 
 

Pour chaque patiente éligible nous avons recueilli dans les dossiers médicaux 

les données concernant l’histoire de la TI avant, pendant la grossesse et jusqu'à 6 mois 

dans le post-partum, ainsi que les différentes interventions thérapeutiques. Les 

données concernant la période du péri-partum (mode d’accouchement, type 

d’anesthésie, complications de la délivrance) ainsi que les données concernant le 

nouveau-né (hémorragie, taux de plaquettes, traitement spécifique) ont également été 

recueillies. 

 

C. Définitions 
 

Les différentes phases de la TI (nouvellement diagnostiquée, persistante, 

chronique) étaient définies selon les critères des recommandations internationales et 

du PNDS [11]. 

Une TI chronique était considérée comme active si quelle que soit l’intervention 

thérapeutique le chiffre de plaquettes restait < 30.109/L, en rémission partielle (RP) 

pour un taux entre 30-100.109/L deux fois à une semaine d’intervalle et en l’absence 

de signes hémorragiques, et en rémission complète (RC) pour des plaquettes > 

100.109/L deux fois à une semaine d’intervalle et en l’absence de signes 

hémorragiques. La maladie était considérée comme guérie si en début de grossesse la 

RC était supérieure ou égale à 5 ans du dernier traitement. 

La prématurité était définie par un accouchement avant 37 SA. Le retard de 

croissance intra-utérin était défini par un poids de naissance inferieur au 3e percentile 

de Leroy.  

 



33 

D. Evaluation de la Réunion de Concertation pluridisciplinaire 
 

Nous avons évalué l’intérêt de la RCP dans la prise en charge de la TI au cours de 

la grossesse en estimant son adéquation avec le PNDS. Nous avons pour cela relevé 

les consignes  spécifiques à la grossesse figurant dans le PNDS [11] : 

- Grossesse programmée 

- Initiation d’un traitement lorsque les plaquettes sont inferieures à 30.109/L et/ou 

en cas de saignement et/ou pour permettre la réalisation de l’anesthésie 

péridurale ou la rachianesthésie 

- Tous les traitements utilisés ne sont pas contre indiqués pendant la grossesse 

- Le taux de plaquettes de 80.109/L ou plus est respecté pour réaliser l’anesthésie 

péridurale 

- La césarienne, si elle est réalisée, l’est uniquement pour raison obstétricale.  

- Le dosage des plaquettes du nouveau-né est réalisé à l’accouchement 

- Le dosage des plaquettes chez le nouveau-né est réalisé entre J3 et J5 après la 

naissance  

Nous avons ensuite comparé l’application de ces recommandations au sein du groupe 

de grossesses présentées en RCP et celui des grossesses non présentées en RCP. 

 

E. Analyses statistiques 
 

Les données démographiques médicales et biologiques étaient exprimées par 

une médiane pour les variables quantitatives (avec notification des valeurs minimales 

et maximales) et par un pourcentage pour les variables qualitatives.  

La taille de l’effectif n’a pas rendu pertinent la réalisation de tests statistiques.  
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III. RESULTATS 

A. Déroulement de la grossesse chez les patientes porteuses d’une 

thrombopénie immunologique : description de la population de 

l’étude 

  

1) Population incluse 
 

Les données issues du PMSI au cours de la période d’étude nous ont permis 

d’identifier 64 grossesses. Quatorze ont été exclues après analyse des dossiers en 

fonction des critères d’inclusion et d’exclusion précédemment décrits (Figure 4). 

	  
     Figure 4 : Diagramme de flux 
     Le code D69.3 (diagnostic de TI) a été recherché dans les diagnostics principaux et associés.  

	   	  

2) Caractéristiques de la population et histoire de la 

thrombopénie immunologique avant la grossesse 

 

Nous avons inclus 50 grossesses correspondant à 39 patientes, dont 10 ont été 

suivies pour plus d’une grossesse (Tableau 4). L’âge médian en début de grossesse 

était de 31,5 ans (22-39). Dix-neuf (38%) grossesses survenaient chez des patientes 

primipares. Le diagnostic de TI était antérieur au début de la grossesse dans 42 cas 

(84%), exclusivement en phase chronique avec un délai médian entre le diagnostic de 

TI et le début de grossesse de 6,5 ans (1-25). Parmi les TI connues 19 (38%) avaient 
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déjà présenté une thrombopénie lors d’une précédente grossesse (plaquettes 

<100.109/L) dont 13 (26%) avaient nécessité un traitement. Onze (22%) grossesses 

survenaient chez des patientes ayant déjà présenté une hémorragie, toutes non sévères 

(score hémorragique maximum de 2). Antérieurement à la grossesse, 23 patientes 

(46%) avaient nécessité un traitement antérieur dont 4 (8%) avaient été 

splénectomisées et 3 (6%) avaient reçu du rituximab. Le délai médian entre la fin du 

dernier traitement et le début de la grossesse était de 2 ans (0-25), 7 ans pour les 

patientes splénectomisées (5-10),  1 an pour les patientes traitées par rituximab (0-5). 

	  
Tableau 4: Caractéristiques de la population avant la grossesse 

  
Total                                                        
n=50 

Nombre de patientes  39 
Nombre de patientes suivies pour >1 grossesse 10 
Age (années) maternel en début de grossesse, med 31,5 (22-39) 
Au moins une grossesse antérieure vivante 31 (62%) 
Nombre de grossesse antérieure, med 1 (1-3) 
TI lors d'une grossesse antérieure 19 (38%) 

Phase de la TI en début de grossesse   
non diagnostiquée (de novo) 8 (16%) 
nouvellement diagnostiquée 0 
persistante 0 
chronique 42 (84%) 

active 5 (10%) 
rémission partielle 15 (30%) 
rémission complète ou guérie 21 (42%) 
NC 1 (2%) 

Suivi antérieur par médecin interniste (sur 42 TI connues) 21 (42%) 
Hémorragie sur TI avant grossesse 11 (22%) 
Score hémorragique le plus grave avant grossesse (score de Khellaf),med 2 (1-2) 

Traitements reçus avant la grossesse (sur 42 TI connues)   
CTC   

pendant grossesse antérieure 4 (8%) 
en dehors de la grossesse 15 (30%) 

IgIV   
pendant grossesse antérieure 3 (6%) 
en dehors de la grossesse 1 (2%) 

CTC + IgIV   
pendant grossesse antérieure 6 (18%) 
en dehors de la grossesse 7 (14%) 

Splénectomie 4 (8%) 
  Rituximab 3 (6%) 
Délai entre diagnostic de TI et début de la grossesse (années), med 6,5 (1-25) 
Délai fin de traitement / début de grossesse (années)   
0-1 11 (22%) 
2-4 7 (14%) 
5 et plus 10 (20%) 
NA (non traitées + de novo) 21 (42%) 
NC 1 (2%) 

Plaquettes avant le diagnostic de grossesse (sur 42 TI connues)   
Taux, med 105,5 (10-363) 
Délai entre taux et début de grossesse (années), med 1 (0-9) 
NC 4 
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3) Evolution et prise en charge de la thrombopénie 

immunologique au cours de la grossesse  

 

Trente six (72%) grossesses se sont compliquées d’une thrombopénie (taux de 

plaquettes < 100.109/L) et 6 patientes (12%) ont présenté un syndrome hémorragique 

(une seule avait un score hémorragique >8) (Tableau 5). Parmi les grossesses avec 

thrombopénie, 8 étaient des TI de novo (22,2%), alors que 3 étaient des TI chroniques 

considérées comme guéries (sur 11 TI guéries au total soit 27,2% de rechute dans cette 

catégorie). Une seule des 4 patientes splénectomisées présentait une rechute de la TI 

au cours de la grossesse. Par ailleurs, 24 grossesses se compliquaient de thrombopénie 

sévère <50.109/L (48%). 

Le terme médian à l’accouchement était de 39 semaines d’aménorrhée (31-41). 

Le taux de prématurité (< 37 SA) était de 8% (5 patientes). Les complications 

obstétricales non en rapport avec la TI survenaient lors de 20 grossesses (40%), 

représentées majoritairement par un diabète gestationnel (10 grossesses soit 20%, dont 

seulement 3 recevaient des corticoïdes). Une seule patiente (2%) a présenté une pré-

éclampsie alors qu’un RCIU compliquait 4 grossesses (8%)  L’accouchement a eu lieu 

par voie basse pour 42 grossesses (84%) et l’anesthésie péridurale (ou rachianesthésie 

en cas de césarienne) a pu être réalisée à 36 (72%) reprises. La délivrance était 

hémorragique lors de 7 grossesses mais seulement 2 cas (4%) étaient en rapport avec 

une thrombopénie significative (<50.109/L).  

Aucune complication fœtale hémorragique n’était rapportée. 

Une thrombopénie néonatale  (taux de plaquettes<150.109/L) était observée à la 

suite de 12 grossesses (24%) alors qu’une seule hémorragie (pétéchies) était rapportée 

(2%). La moitié des enfants thrombopéniques ont reçu un traitement spécifique (taux 

médian chez les enfants traités de 15.109/L (8-20). Parmi les 4 grossesses se déroulant 

chez des patientes splénectomisées, on observait un seul enfant thrombopénique (25%) 

contre 8 chez les patientes non splénectomisées (17,4%). Parmi les 12 enfants 

thrombopéniques à la naissance, 7 (58,3%) étaient nés de mère thrombopénique à 

l’accouchement, avec une valeur médiane des plaquettes maternelles lors de la 

délivrance de 63.109/L (25-92). 
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Sur le plan thérapeutique, un traitement de la TI était initié lors de 25 grossesses 

(50%), principalement dans le but de préparer l’accouchement (15 patientes ont été 

traitées dans les 40 jours précédant l’accouchement alors que leur taux de plaquettes 

était >30.109/L soit 30% de la population totale) (cf. annexe 2). Les traitements reçus 

étaient une corticothérapie (6 patientes), une cure d’IgIV (5 patientes) ou une 

association CTC/IgIV (4 patientes). Une patiente recevait de l’hydroxychloroquine 

devant une positivité des anticorps anti-nucléaires. Le délai médian entre le début du 

traitement (jour de l’ajout du deuxième traitement en cas d’association)et la délivrance 

était de 7 jours (2-37). Parmi ces 15 patientes, 8 (53,3%) avaient finalement un taux de 

plaquettes permettant de bénéficier de l’APD/RA lors de l’accouchement (>80.109/L). 

A noter qu’une patiente a bénéficié d’une APD pour un taux de plaquettes à 73.109/L, 

sans complication hémorragique. Quatre de ces 15 patientes avaient un taux de 

plaquettes  <50.109/L à l’accouchement mais une seule a présenté une hémorragie de 

la délivrance de 500cc (25%), versus 2/11 patientes accouchant avec un taux de 

plaquettes >50.109/L (18,1%).   

Par ailleurs, les 3 grossesses avec thrombopénie survenant chez des patientes 

considérées comme guéries de leur TI ont nécessité un traitement spécifique. 

Enfin, 3 patientes ont reçu une transfusion plaquettaire au cours de la grossesse, 

uniquement dans un contexte d’hémorragie de la délivrance. Cette transfusion était 

réalisée au cours de 2 césariennes (taux de plaquettes de 36 et 18.109/L) et durant 1 

accouchement par voie basse (taux de plaquettes de 76.109/L). 
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Tableau 5 : Caractéristiques de la population au cours de la grossesse 

* hémorragie sévère : nécessitant une transfusion de concentrés de globules rouges 
** : taux minimum entre J0 et J+5 de la naissance 
 
 
 
 
 
 

	  

  
Total                                                     
n=50 

Age (SA) gestationnel à la délivrance, med 39 (31-41) 
Modalités de suivi obstétrical   

suivi sur site 27 (54%) 
demande de recours (au 3eme trimestre) 23 (46%) 

Thrombopénie < 100.109/L 36 (72%) 

Hemorragie maternelle en rapport avec une Tp<50.109/L 6 (12%) 

severité (score de Khellaf), med 2 (1-11) 
terme au J1 (mois), med 3 (3-7) 
taux de plaquettes au J1, med 4,5 (3-27) 

Traitement au cours de la grossesse 25 (50%) 
CTC seul 5 (10%) 
    pas de réponse 0 
    RP 2 (4%) 
    RC 3 (6%) 
IgIV seul 6 (12%) 
    pas de réponse 1 (2%) 
    RP 3 (6%) 
    RC 2 (4%) 
CTC+IgIV (utilisation simultanée ou séquentielle) 14 (28%) 
Hydroxychloroquine 1 (2%) 

Modalités d'accouchement   
voie basse 42 (84%) 
cesarienne 8 (12%) 

en rapport avec la TI uniquement 0 
APD/rachianesthésie 36 (72%) 

Hemorragie de la délivrance 7 (58,3%) 
en rapport avec une Tp<50.109/L 2 (4%) 
severe* 0 
taux de plaquettes au J1, med 36 (18-57) 

Thrombopénie néonatale <150.109/L 12 (24%) 
taux de plaquettes maternel à l'accouchement, med 91 (25-298) 
taux de plaquettes du nouveau né**, med 37,5 (8-122) 
hémorragie du nouveau né 1 (2%) 
traitement du nouveau né pour Tp 6 (12%) 
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B. Impact de la Réunion de Concertation Pluridisciplinaire sur la 

prise en charge des patientes enceintes porteuses d’une 

thrombopénie immunologique : analyse comparative du 

déroulement de la grossesse chez les patientes thrombopéniques au 

cours de la grossesse (plaquettes <100.109/L) 

 

Nous avons par la suite souhaité étudier les différences entre les groupes de 

grossesses présentées en RCP et celles non présentées, en terme d’histoire de la TI, de 

déroulement de grossesse et de prise en charge thérapeutique. Ce travail a été effectué 

chez les patientes ayant présenté une TI active au cours de la grossesse (défini par un 

taux de plaquettes<100.109/L) soit 36 grossesses thrombopéniques dont 23 (63,9%) 

ont été présentées en RCP. 

 

1) Analyse comparative de l’histoire de la thrombopénie 

immunologique avant la grossesse 

 

Concernant l’histoire de la TI le taux de complications hémorragiques était plus 

important dans le groupe RCP (21,7% vs 7,7%) (Tableau 6), alors que la prise en 

charge thérapeutique antérieure ne différait pas d’un groupe à l’autre. En effet, les 

pourcentages d’utilisation de corticoïdes étaient similaires,  que ce soit hors situation 

de grossesse (21,7% vs 23,1%) ou lors d’une grossesse antérieure (13% vs 15,4%). Il 

en était de même concernant le recours aux IgIV pendant une grossesse (8,7% vs 

7,7%). L’association antérieure corticothérapie/IgIV (simultanée ou séquentielle) était 

supérieure dans le groupe non RCP (21,7% vs 30,8%). Les phases de la TI étaient 

comparables entre les 2 groupes,  mais dans le sous-groupe des TI chroniques, le 

nombre de TI en phase active était plus élevé chez les grossesses du groupe RCP 

(17,4% vs 7,7%). Concernant le suivi antérieur de la TI  par un médecin interniste, il 

n’y avait là encore pas de différence entre les 2 groupes (61,1% vs 60%).  

 

L’histoire de la TI avant grossesse, notamment l’existence de complications 

hémorragiques antérieures et le statut actif de la TI en début de grossesse semblent 

influencer le choix de présentation en RCP.  
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Tableau 6 : Analyse comparative entre les groupes RCP/ non RCP de l’histoire de la TI avant 
le diagnostic de grossesse 

 

 

 

 

  
RCP                                        
n=23 

non RCP                                      
n=13 

Nombre de patientes  20 11 
Nombre de patientes présentées pour >1 grossesse 3 2 
Age (années) maternel en début de grossesse, med 31 (22-39) 31 (25-36) 
Au moins une grossesse anterieure vivante 14 (60,9%) 10 (76,9%) 
nombre de grossesse antieure,med 1 (1-2) 1 (1-3) 
TI lors d'une grossesse anterieure 11 (47,8%) 8 (61,5%) 

Phase de la TI en début de grossesse     
non diagnostiquée (de novo) 5 (21,7%) 3 (23,1%) 
nouvellement diagnostiquée 0 0 
persistante 0 0 
chronique 18 (78,3%) 10 (76,9%) 
active 4 (17,4%) 1 (7,7%) 
rémission partielle 7 (30,4%) 7 (53,8%) 
rémission complète ou guérie 6 (26,1%) 2 (15,4%) 
NC 1 (4,4%) 0 

Suivi antérieur par médecin interniste (sur 42 TI connues) 11 (47,8%) 6 (46,2%) 
Hémorragie sur TI avant grossesse 5 (21,7%) 1 (7,7%) 
score hemorragique le plus grave avant grossesse (score de Khellaf), med 2 (1-2) 2 

Traitements reçus avant la grossesse (sur 42 TI connues)     
CTC seul     
pendant grossesse antérieure 3 (13%) 2 (15,4%) 
en dehors de la grossesse 5 (21,7%) 3 (23,1%) 

IgIV seul     
pendant grossesse anterieure 2 (8,7%) 1 (7,7%) 
en dehors de la grossesse 0 0 

CTC + IgIV     
pendant grossesse antérieure 3 (13%) 3 (23,1%) 
en dehors de la grossesse 2 (8,7%) 1 (7,7%) 

Splénectomie 1 (4,4%) 0 
  Rituximab 1 (4,4%) 2 (15,4%) 
NA 5 (21,7%) 3 (23,1%) 

Délai entre diagnostic de TI et début de la grossesse (années), med 7 (1-25) 6 (2-14) 
Délai fin de traitement / début de grossesse (années)     
0-1 6 (26,1%) 3 (23,1%) 
2-4 3 (13%) 2 (15,4%) 
5 et plus 2 (8,7%) 2 (15,4%) 
NA 12 (52,2%) 6 (46,2%) 

Plaquettes avant le diagnostic de grossesse     
taux le plus récent, med 101 (10-314) 100 (30-126) 
délai entre taux et début de grossesse (années), med 1 (1-3) 1 (0-2) 
NA 5 3 
NC 2 0 
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2) Analyse comparative du déroulement de la grossesse et 

de la prise en charge de la thrombopénie immunologique 

 

Sur le plan maternel, les grossesses du groupe RCP étaient davantage suivies 

par l’équipe médicale de l’hôpital Paule de Viguier que celles du groupe non RCP 

(56,5% vs 38,5%) (Tableau 7). On observait moins de complications hémorragiques 

en rapport avec la thrombopénie (plaquettes <50.109/L) dans le groupe RCP (13% vs 

21,3%). Dans le groupe RCP, 2 patientes avaient seulement des lésions purpuriques 

minimes alors qu’une patiente présentait un syndrome hémorragique cutanéo-

muqueux sévère (score hémorragique à 11). Parmi les 3 grossesses du groupe non 

RCP se compliquant d’évènement hémorragique, 2 présentaient un saignement cutané 

minime, alors que la dernière avait une atteinte cutanéo-muqueuse étendue (score 

hémorragique de 7). Sur le plan biologique il n’existait pas de différence des taux 

plaquettaires au cours de la grossesse entre les deux groupes. 

Sur le plan obstétrical, le taux de prématurité était similaire entre les deux 

groupes. Le taux d’APD/rachianesthésie n’était pas différent, mais il y avait davantage 

d’hémorragie de la délivrance en rapport avec la thrombopénie dans le groupe non 

RCP (8,7% vs 0). On notait un taux plus élevé de césarienne dans le groupe RCP 

(26,1% vs 0) mais aucune n’était en rapport avec la TI seule. 

Sur le plan néonatal, on observait une fréquence plus élevée de thrombopénie 

néonatale dans le groupe RCP  (34,8% vs  23,1%). 

Sur le plan thérapeutique, les grossesses du groupe RCP étaient plus souvent 

traitées  (73,9% vs 61,5%), recevant essentiellement une corticothérapie. 

 

Une prise en charge tardive en cours de grossesse semble associée à un moindre 

passage en RCP. 

La présentation en RCP ne semble pas influencer la prise en charge de la TI au cours 

de la grossesse. 
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Tableau 7: Analyse comparative du déroulement de la grossesse et de la prise en charge de la 
thrombopénie immunologique 

* hémorragie sévère : nécessitant une transfusion de concentrés de globules rouges 
** : taux minimum entre J0 et J+5 de la naissance 
 

!!
RCP!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!
n=23!

non!RCP!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!
n=13!

Nombre!de!pa3entes! 20# 11#
Phase!de!la!!TI! ## ##
non#diagnos,quée#/#de#novo# 5#(21,7%)# 3#(23,1%)#
connue# 18#(78,3%)# 10#(76,9%)#
TI#ac,ve# 4#(17,4%)# 1#(7,7%)#
TI#en#rémission#par,elle# 7#(30,4%)# 6#(46,2%)#
TI#en#rémission#complète# 3#(13%)# 2#(15,4%)#
TI#guérie# 3#(13%)# 0#
NC# 1#(4,3%)# 0#

Age!(SA)!gesta3onnel!à!la!délivrance,!med! 39 (35-41) 38 (34-39) 
Modalités de suivi obstétrical     
suivi sur site 13 (56,5%) 5 (38,5%) 
demande de recours (au 3eme trimestre) 10 (43,5%) 8 (61,5%) 
Modalités!d'accouchement! ## ##
voie#basse# 17#(73,9%)# 13#(100%)#
césarienne# 6#(26,1%)# 0#
en#rapport#avec#la#TI#uniquement# 0# NA#
APD/Rachianesthésie# 14#(60,9%)# 8#(61,5%)#
Hémorragie!maternelle!en!rapport!avec!une!Tp<50G/L! 3#(13%)# 3#(23,1%)#
severité#(score#de#Khellaf),#med# 3#(3Q11)# 2#(1Q7)#
terme#au#J1#(mois),#med# 4#(3Q7)# 5#(3Q5)#
taux#de#plaqueTes#au#J1,#med# 8#(5Q16)# 8#(3Q27)#

Hémorragie!de!la!délivrance! 4#(17,4%)# 2#(15,4%)#
en#rapport#avec#une#Tp<50G/L# 2#(8,7%)# 0#
sévère*# 1#(4,3%)# NA#
Thrombopénie!néonatale!<150!G/L! 8#(34,8%)#sur#22#dispos# 3#(23,1%)#sur#12#dispos#
taux#de#plaqueTes#maternel#à#l'accouchement,#med# 91#(25Q168)# 86#(63Q205)#
taux#de#plaqueTes#du#nouveau#né**,#med# 37,5#(13Q122)# 11#(8Q105)#
hémorragie#du#nouveau#né# 0# 1#
traitement#du#nouveau#né#pour#Tp# 4# 2#
Traitement!au!cours!de!la!grossesse! 17#(73,9%)# 8#(61,5%)#
CTC#seul# 4#(17,4%)# 1#(7,7%)#
IgIV#seul# 4#(17,4%)# 2#(15,4%)#
CTC+IgIV#(u,lisa,on#simultanée#ou#séquen,elle)# 9#(39,1%)# 5#(38,5%)#
Hydroxychloroquine# 1#(4,3%)# 0#
Mo3f!d’ini3a3on!de!traitement!
prépara,on#à#l’accouchement#(plaqueTes#>30#G/L)# 10# 4#
saignement#et/ou#plaqueTes#<30#G/L# 5# 4#
prépara,on#à#l’accouchement#ET#plaqueTes#<30#G/L# 4# 1#
Taux!de!plaqueSes,!med! ## ##
au#1er#trimestre# 56#(16Q187)/20# 77#(11Q114)/11#
au#2eme#trimestre# 50#(3Q114)/21# 35#(3Q98)/13#
au#3eme#trimestre# 56#(3Q98)/23# 56#(14Q84)/13#
a#l'#accouchement## 92#(18Q183)/23# 89#(57Q205)/13#
a#1#mois#post#partum## 112,5#(10Q357)/12# 65#(22Q113)/8#
a#3#mois#post#partum# 108#(6Q385)/12# 64#(39Q120)/9#
a#6#mois#post#partum# 70#(19Q208)/15# 71#(30Q103)/7#
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3) Intérêt de la Réunion de Concertation Pluridisciplinaire 

dans l’application des recommandations du Protocole 

National de Diagnostic et de Soins  

 

Nous avons enfin voulu évaluer la capacité de la RCP à appliquer les 

recommandations du PNDS (Tableau 9). 

Concernant la programmation de la grossesse, 5 patientes avaient bénéficié 

d’une consultation pré-conceptionnelle soit 27,8% des TI diagnostiquées avant le 

début de la grossesse (RCP : 2 sur 18 TI connues, 11,1% ; non RCP : 3 sur 10 TI 

connues, 30%).  

Par ailleurs, sur 25 patientes traitées (17 dans le groupe RCP, 8 dans le groupe 

non RCP), les consignes était respectées pour 18 (72%) patientes, (RCP : 12 soit 

70,6% ; non RCP: 8 soit 75%). Les écarts à ces recommandations consistaient 

essentiellement à la réalisation d’une préparation médicamenteuse à l’accouchement 

pour un taux de plaquettes inapproprié (cf annexe 2). 

Aucun traitement contre indiqué n’a été utilisé dans les 2 groupes.  

Parmi les 36 grossesses, 2 patientes du groupe non RCP ne recevaient pas 

d’anesthésie pour cause de délivrance trop rapide (il s’agit de la même patiente lors de 

2 grossesses successives). Sur les 34 grossesses restantes, le seuil de plaquettes choisi 

pour la réalisation ou non de l’APD/RA était correct pour 32 grossesses soit 94% 

(RCP : 22/23 grossesses, 95,7% ; non RCP : 10/11 grossesses soit 90,9%). Dans le 

groupe RCP, l’APD a été remplacé une fois par du rémifentanyl sans cause évidente. 

Dans le groupe non RCP une patiente avait reçu une APD pour un taux de plaquettes à 

73.109/L. 

   Les 6 césariennes réalisées dans le groupe RCP (aucune dans le groupe non 

RCP) étaient indiquées pour des causes obstétricales.  

Le dosage des plaquettes du nouveau-né était réalisé à la naissance pour 32/36 

(88,9%) enfants, (RCP : 22/23 enfants, 95,7% ; non RCP : 10/13 enfants, 76,9%). Le 

dosage entre J3 et J5 était effectué pour 30/36 (83,3%) enfants, (RCP : 19/23 enfants, 

82,6% ; non RCP : 11/13 enfants, 84,6%).  Par ailleurs, l’ensemble des consignes 

données lors de la RCP était respecté. 
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Tableau 9 : Application des consignes du Protocole National de Soins 
Concernant la prise en charge anesthésique, 2 patientes du groupe non RCP ne figurent pas dans le tableau car la 
rapidité de l’accouchement a empêché toute anesthésie (analyse sur 11 grossesses)	  

 

	  

IV. DISCUSSION 
 

 

A. Evolution de la TI et déroulement de la grossesse dans la 

population étudiée  

 

La prévalence de la TI chez les femmes en âge de procréer les expose à la 

survenue de complications hémorragiques maternelles et/ou fœtales au cours d’une 

grossesse et nécessite une prise en charge thérapeutique spécifique qui requiert une 

collaboration étroite entre les équipes de médecine interne, d’obstétrique et de 

pédiatrie. Elle repose sur les recommandations internationales et nationales [1–4] qui 

sont basées sur des études rétrospectives, avec des critères d’inclusions et des 

méthodologies variables. A ce jour une seule étude prospective a été menée [33] et une 

étude multicentrique française est en cours [34] pour évaluer les particularités de cette 

prise en charge. 

 

En effet le diagnostic de TI peut être antérieur à celui de la grossesse mais peut 

également être porté au cours de celle-ci, dès le premier trimestre avec un nadir de 

plaquettes se situant généralement au troisième trimestre [35,36]. Le rôle pronostique, 

en terme de complications hémorragiques graves du per partum, du moment de 

survenue de la TI par rapport au début de la grossesse est controversé [26,37–39]. 

Dans notre étude, la TI était diagnostiquée au cours de la grossesse chez 8 (16%) 

patientes, ce qui est comparable avec la littérature où la proportion de TI de novo est 

  
RCP                                          
n=23 

non RCP                           
n=13 

Grossesse programmée 11,1% (2/18) 30% (3/10) 
Traitement adapté  70,6% (12/17) 75% (6/8) 
Traitement non Contre indiqué 100% (17/17) 100% (8/8) 
Prise en charge anesthésique adaptée 95,7% (22/23) 90,9% (10/11) 
Indication correcte de la cesarienne 100% (6/6) NA 
Dosage des plaquettes du nouveau né: naissance 95,7% (22/23) 76,9% (10/13) 
Dosage des plaquettes du nouveau né: J3-J5 82,6% (19/23) 84,6% (11/13) 
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comprise entre 13 et 50% [26,27,37,39–44]. Cette variabilité peut s’expliquer par le 

caractère souvent accidentel du diagnostic ante partum, se faisant sur un bilan réalisé à 

titre systématique ou pour un autre motif. Une TI considérée comme de novo peut 

donc être en réalité une TI préexistante à la grossesse mais non connue. De plus, à la 

différence d’autres études, nous avons inclus des patientes avec des histoires de TI 

anciennes ce qui diminue la proportion de TI de novo.  

 Une autre originalité de ce travail a été d’inclure les patientes présentant une TI 

en rémission complète et prolongée, depuis au moins 5 ans sans traitement. Dans cette 

population nous avons observé la survenue d’une rechute de la TI (plaquettes 

<100.109/L) lors de 3/11 grossesses chez des patientes en RC>5 ans (27,2%), toutes 

ont nécessité le recours à un traitement. Une patiente était splénectomisée mais on ne 

disposait pas de biologie récente, une avait présenté la TI lors d’une grossesse 

antérieure avec un taux de plaquettes normalisé depuis, la troisième avait une TI 

diagnostiquée dans l’enfance avec un taux de plaquettes se maintenant >100.109/L 

depuis plusieurs années sans jamais avoir nécessité de traitement. Il n’existe pas de 

données comparatives dans la littérature. Cette constatation incite à surveiller de 

manière étroite toute patiente avec une histoire de TI et un désir de grossesse, quelque 

soit le statut antérieur de la TI.  

En comparaison, 19 parmi les 26 grossesses survenant chez des patientes 

porteuses de TI chroniques, en RP ou RC<5 ans en début de grossesse, se sont 

compliquées de thrombopénie (73,1%). Les facteurs d’aggravation de la TI au cours 

de la grossesse sont peu connus. Dans leurs travaux, Loustau et al. ont identifié 

l’antécédent de splénectomie comme l’un de ces facteurs [34]. Dans notre étude, 4 

grossesses (8%) se sont déroulées chez des patientes splénectomisées. Une seule s’est 

compliquée de thrombopénie au cours de la grossesse, dès le premier trimestre, chez 

une patiente considérée en rémission complète sans biologie récente permettant 

précisément de dater la rechute.  

 

La fréquence de thrombopénie sévère (<50.109/L) survient entre 15 et 46% des 

grossesses [25,26,39,40,43,45,46]. Dans notre étude, une thrombopénie <100.109/L 

était présente lors de 36 grossesses (72%) et une thrombopénie sévère <50.109/L lors 

de 24 grossesses (48%). Ce pourcentage important peut s’expliquer par la proportion 
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non négligeable de patientes adressées tardivement à l’Hôpital Paule de Viguier pour 

recours, en raison de leur sévérité (47,2%).  

 

Les complications hémorragiques maternelles majeures sont peu fréquentes et 

n’ont habituellement pas de conséquences pronostiques [25,26,29,37,40,41,43,46,47]. 

Dans notre étude, nous avons observé un taux d’hémorragie maternelle en rapport avec 

un thrombopénie de 12% (6 grossesses) dont une seule (2%) était considérée comme 

sévère (score hémorragique >8). Ces résultats sont comparables à ceux décrits dans la 

littérature. En effet, alors que des équipes rapportent un taux semblable ou 

inférieur avec 0% et 8,5% d’évènements hémorragiques mineurs pour Veneri et al. et 

Loustau et al. respectivement [25,41], certaines équipes ont observé une fréquence de 

survenue d’hémorragies plus importante : avec une fréquence globale de 21% pour 

Suri et al., 25% pour Debouverie et al., 30% pour Subbaiah et al. dont 10% 

considérées comme sévères et 35% pour Weber et al. dont 3,4% considérées comme 

sévères [26,39,40,46]. En utilisant la même classification que Weber et Subbaiah, nous 

avons identifié dans notre étude 4 épisodes hémorragiques modérés à sévères soit une 

fréquence de 8%. 

 

 Sur le plan obstétrical, des études montrent que la TI pourrait être associée à un 

sur- risque de prématurité, de diabète gestationnel et de complications hypertensives 

[28,29]. Fujimura et al. ont par exemple identifié un taux de prématurité supérieur à 

celui observé dans la population japonaise (13% vs 5-10%), principalement chez des 

patientes présentant un taux de plaquettes <50.109/L [28]. De la même manière, Belkin 

et al. ont montré que la TI était un facteur de risque indépendant de prématurité avant 

34 SA, de mort périnatale, d’HTA gravidique et de diabète gestationnel (Odds ratio 

compris entre 1,8 et 3) [29]. Il est cependant difficile de distinguer l’imputabilité de la 

maladie et celle des traitements utilisés [48,49]. Dans notre étude, le taux de 

prématurité était de 8% contre un taux de 6,8% dans la population globale en France 

(données HAS 2012). Dix grossesses (20%) se sont compliquées de diabète 

gestationnel contre 8% dans la population générale (données Institut Nationale de 

Veille Sanitaire). Parmi elles, seulement 3 patientes ont reçu une corticothérapie au 

cours de la grossesse. La TI est aussi dans notre étude un facteur de risque de diabète 

gestationnel. Une seule patiente (2%) a présenté une pré-éclampsie contre 5% dans la 
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population française (données Inserm). Nous n’avons pas rapporté de mort fœtale. 

Nous avons observé un taux de RCIU de 8% (contre 10% dans la population 

française). 

 

 Nous avons constaté la survenue d’une hémorragie de la délivrance lors de 7 

grossesses (14%) mais seulement 2 cas (4%) étaient en rapport avec une thrombopénie 

maternelle à l’accouchement <50.109/L ce qui est en accord avec les données des 

principales séries (12,7% dans le travail de Loustau et al., 8% dans le travail de Veneri 

et al.) [25,41], mais supérieur aux données décrites dans la population générale (3% 

dans la population américaine [50], 5% dans la population française selon les données 

HAS 2004). Dans le travail de Weber et al. 4% des patientes présentaient une perte 

sanguine d’au moins 1 litre mais aucune n’avait nécessité de transfusion érythrocytaire 

[26]. Nous retrouvons ce même pourcentage dans notre travail mais une des 2 

patientes a nécessité une transfusion de culots globulaires. 

 

 La décision de débuter un traitement de la TI chez la mère au cours de la 

grossesse est basée sur le risque hémorragique immédiat. Les patientes 

asymptomatiques avec un taux de plaquettes >30.109/L nécessitent habituellement une 

simple surveillance. Ce seuil de traitement s’élève lorsque l’on se place en fin de 

troisième trimestre dans le but de préparer l’accouchement. En effet, selon les 

recommandations françaises, un taux de plaquettes ≥80.109/L est nécessaire pour 

permettre la réalisation de l’APD ou de la RA (75.109/L selon les recommandations 

internationales) [11,18]. Cependant le risque hémorragique dans cette situation n’est 

pas clairement établi et des travaux montrent que l’APD peut être réalisée en cas de 

thrombopénie sévère sans sur-risque [26,51,52]. Dans notre étude, un traitement de la 

TI était initié pour 50% des grossesses, il était de 31% dans le travail de Webert et al., 

34% pour Yuce et al., et de 49% dans le travail de Loustau et al. [9,10,21]. La décision 

de débuter un traitement était prise pour permettre la réalisation de l’APD/RA pour 15 

grossesses (30%), vs 23,7 % et  25,8% dans les travaux respectifs de Loustau et al. et 

de Debouverie et al. Une seule patiente a bénéficié d’une APD avec un taux de 

plaquettes <80.109/L cependant très proche, de 73.109/L. Par ailleurs, malgré 

l’initiation d’un traitement qui souvent était une bithérapie CTC/IgIV, l’APD/RA ne 

pouvait être réalisée que dans la moitié des cas, alors que malgré un taux de plaquettes 
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insuffisant pour l’APD/RA, cet échec a eu peu de conséquence sur la délivrance ; on 

note une seule hémorragie de la délivrance pour des plaquettes <50.109/L. Il faudrait 

toutefois essayer d’améliorer la prise en charge médicamenteuse au cours de cette 

période, tout d’abord en identifiant précisément les patientes à risque (antécédents de 

résistance à certains traitements utilisés antérieurement, notamment lors de grossesses 

précédentes), mais également en anticipant l’instauration d’un traitement (délai 

médian de 2 jours dans l’étude). 

 

Les options thérapeutiques au cours de la grossesse sont limitées aux vues du 

risque de tératogénicité (connu ou supposé) de certains médicaments. Le traitement 

repose donc essentiellement sur la corticothérapie et les IgIV, seuls ou en association 

dans les cas sévères [53]. En cas d’échec, peut se discuter le recours à l’azathioprine 

[54] ou à la splénectomie avant le troisième trimestre [55,56]. Malgré des résultats 

encourageants chez des patientes non splénectomisées et de phénotype RH+, 

l’utilisation d’ immunoglobulines anti-RhD n’est pas recommandée en première 

intention en raison du risque d’hémolyse aiguë et d’anémie [57,58]. L’utilisation de la 

dapsone, du  danazol, des alcaloïdes de la pervenche et du cyclophosphamide n’est pas 

recommandée bien que des résultats satisfaisants soient rapportés [59–61]. Il existe 

peu de données sur l’utilisation des nouveaux agents comme le rituximab [62,63] et les 

agonistes de TPO [64–66]. Dans notre travail, la majorité des patientes traitées 

recevaient à la fois des corticoïdes et des IgIV. Une seule a reçue également de 

l’hydroxychloroquine car elle présentait des anticorps anti-nucléaires positifs, en 

accord avec la littérature [67]. 

 

 Historiquement, la mortalité périnatale était importante (12-21%), 

principalement due aux traumatismes pendant l’accouchement et aux hémorragies 

intracrâniennes néonatales [68]. La césarienne était donc recommandée pour 

l’ensemble des patientes afin de limiter ce risque. Cependant de nombreuses études 

réalisées dans les années 1990 ont pu montrer une incidence modérée des 

thrombopénies néonatales sévères (<50.109/L), de 9,9% à 14,7%, et la survenue 

exceptionnelle d’hémorragies intracrâniennes, de 0 à 1,5% des enfants [35,69]. A ce 

jour aucune donnée ne montre l’influence du mode de délivrance sur la survenue 

d’hémorragies et la césarienne ne doit donc être envisagée que pour des raisons 
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obstétricales [11,18,28,32,54,70–73]. Nous avons observé dans notre étude un taux 

d’accouchement par voie basse de 84%, ce qui est supérieur à la proportion de 70% 

observée dans la littérature récente [25,26,42,46] et identique à la proportion de 80% 

observée dans la population française globale (données HAS). 

 

 Dans la littérature, l’incidence de la thrombopénie néonatale  <100.109/L est de 

15-19%, alors qu’elle est considérée comme sévère dans 2 à 10% des cas, 

respectivement pour un taux de plaquettes <20.109/L ou <50.109/L, habituellement 

sans complication hémorragique majeure [25–28,74,75]. Nos données sont 

globalement semblables puisque nous avons identifié 24, 18, 12 et 10%  de 

thrombopénies inférieures respectivement à 150, 100, 50 et 20 .109/L. 

 Plusieurs études ont essayé de mettre en évidence des facteurs prédictifs de 

thrombopénie néonatale mais les données sont contradictoires [25–28,44,76–78]. Les 

facteurs les plus fréquemment impliqués sont un antécédent de thrombopénie 

néonatale dans la fratrie et un antécédent de splénectomie maternelle. Dans notre étude 

l’antécédent de splénectomie ne semblait pas influencer la survenue d’une TI 

néonatale. Il est reconnu qu’il n’y a pas de relation entre la sévérité de la thrombopénie 

maternelle et la survenue d’une thrombopénie chez l’enfant mais là encore les données 

sont contradictoires [46,79,80]. Nos résultats confirment cette notion puisque 5 

enfants, sur 12 enfants thrombopéniques étaient nés de mère ayant un taux de 

plaquettes normal à l’accouchement. 

 Le traitement du nouveau-né est rarement nécessaire (12% des naissances dans 

notre étude, 50% des enfants-nés thrombopéniques). Il est également intéressant de 

noter que les consignes du PNDS (traitement si taux de plaquettes <20.109/L) étaient 

respectées pour les 6 enfants traités.  

 

 Malgré certaines limites méthodologiques liées au caractère rétrospectif de 

l’étude pouvant être responsables d’un manque d’exhaustivité et à la taille de l’effectif, 

nos résultats sont en accord avec la littérature existante confortant leur valeur globale. 
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B. Intérêt d’une Réunion de Concertation Pluridisciplinaire dans 

la prise en charge de la Thrombopénie Immunologique au cours de 

la grossesse 

 

 Parmi les patientes qui avaient une thrombopénie <100.109/L au cours de la 

grossesse seulement 2 sur 3 ont été présentées en RCP. Cette non exhaustivité peut 

s’expliquer par un prise en charge plus tardive par l’équipe obstétricale du CHU pour 

les patientes du groupe non RCP avec une première visite au 3e trimestre dans 43,5% 

des cas pour le groupe RCP contre 61,5% des cas pour le groupe non RCP. Par contre, 

un antécédent de TI lors d’une grossesse antérieure (71,4% dans le groupe RCP vs 

80% dans le groupe non RCP), un statut  actif de la maladie en début de grossesse 

(17,4% vs 7,7%), un suivi récent de la TI par un médecin interniste (61,1% vs 60%), 

l’apparition tardive de la thrombopénie (1/23 vs 0/13), ou la survenue d’une 

manifestation hémorragique en cours de grossesse (3/23 vs 3/13) n’influençaient pas la 

discussion du dossier en RCP.  

 

 Concernant la capacité de la RCP à faire appliquer les consignes du PNDS, 

nous avons tout d’abord observé un faible taux de programmation de grossesse malgré 

un suivi antérieur par un médecin interniste de 61,1%. Ceci peut s’expliquer par le fait 

que le désir de grossesse est souvent peu exprimé par les patientes rendant la 

programmation de cette dernière difficile d’autant plus si il s’agit d’une patiente en 

rémission complète avec des rendez vous de consultation espacés et l’absence de 

traitement. Une autre explication  potentielle est que nous n’informons pas assez les 

patientes sur le risque éventuel de rechute de la maladie au cours d’une grossesse.  

L’initiation d’un traitement était appropriée dans un peu plus de 2/3 des cas. La raison 

principale d’écart au PNDS était un traitement débuté pour un taux de plaquettes 

>80.109/L lors de la préparation à l’accouchement, seuil retenu pour la réalisation de 

l’APD/RA. Ceci semble venir du fait que la consigne donnée en RCP était quelques 

fois de débuter un traitement si le taux de plaquettes diminuait en dessous de 90.109/L. 

La prise en charge était alors en désaccord avec le PNDS mais en accord avec les 

consignes de la RCP. Il est important de noter que le PNDS reste prudent dans le seuil 

plaquettaire choisi, donnant une fourchette comprise entre 80 et 100.109/L. Nous 

avons décidé dans cette étude de retenir un seuil  minimal de 80.109/L car il est 
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actuellement admis que l’APD/RA peut se réaliser pour un taux de plaquettes de 

75.109/L ou plus. Cette considération amène à sous évaluer le respect des consignes du 

PNDS en terme de prise en charge anesthésique. Dans tous les cas, aucun médicament 

contre indiqué n’a été utilisé, ni même discuté. Concernant la prise en charge 

anesthésique, on observait un excellent taux d’application des consignes, une seule 

non réalisation de l’APD sans contre indication hématologique ayant été décidée sans 

raison évidente. Aucune césarienne n’a été réalisée à cause de la TI uniquement mais 

seulement pour des raisons obstétricales.  

Concernant le dosage des plaquettes du nouveau né, une mesure de sang de cordon 

doit être effectuée bien que l’interprétation soit difficile en raison du caractère pro-

coagulant de la gelée de Wharton. Cependant, le nadir de plaquettes survient chez le 

nouveau-né entre le 3e et le 5e jour de vie nécessitant de répéter la mesure. Dans notre 

étude, un bilan était quasiment systématiquement réalisé à la naissance (89%) mais 

avec une moindre fréquence entre J3-J5 (83%), surtout lorsque les plaquettes étaient 

strictement normales à J0. De plus, l’ensemble des nouveau-nés présentant un taux 

limite à la naissance ont eu un deuxième dosage. 

 

 Nous n’avons pas mis en évidence de différence de prise en charge entre les 

patientes dont la grossesse était discutée en RCP et les autres. Deux éléments 

permettent d’éclairer cette absence de différence : d’une part l’intervention d’un 

médecin interniste qui avait donné des consignes de prise en charge (appel 

téléphonique) pour 61,5% des grossesses du groupe non RCP. D’autre part, il existe 

depuis novembre 2013 un protocole de prise en charge de la thrombopénie et de la TI 

au cours de la grossesse à l’hôpital Paule de Viguier (cf annexe 3). Les obstétriciens et 

les anesthésistes peuvent donc se référer directement à ce document ce qui rend le 

passage en RCP moins systématique. Enfin, on peut supposer que depuis 2010, les 

multiples discussions en RCP ont permis une amélioration et une homogénéisation  

des pratiques, et donc une autonomisation de la prise en charge de ces patientes. La 

différence observée quant à la prise en charge diagnostique néonatale ne semble pas 

s’expliquer par le passage en RCP car l’équipe de pédiatrie n’y participe pas.  
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V. CONCLUSION 
 

 

 L’étude de l’évolution et de la prise en charge de la TI au cours de la grossesse 

chez les patientes suivies au CHU de Toulouse a permis de mettre en évidence des 

résultats en accord avec la littérature, notamment en terme de fréquence des 

complications hémorragiques sévères et obstétricales qui reste faible,  et de proportion 

de patientes traitées (une patiente sur deux). 

 Il est important de noter que lors de la préparation à l’accouchement, période 

cruciale, une prise en charge thérapeutique adéquate ne permet la réalisation d’une 

APD/RA que dans la moitié des cas. Ceci doit faire discuter une modification des 

modalités de traitement au cours de cette période en particulier en initiant un 

traitement spécifique plus précocement. Malgré cette constatation, la fréquence des 

complications hémorragiques de la délivrance reste faible quelques soit le taux de 

plaquettes maternel à l’accouchement 

 De manière intéressante, les patientes considérées comme guéries de leur TI 

peuvent présenter une thrombopénie significative au cours de la grossesse. Cette 

donnée nécessite d’adapter la prise en charge de ces femmes avant la grossesse 

(sensibilisation au risque de rechute et à la nécessité d’une consultation pré-

conceptionelle) et pendant la grossesse (surveillance rapprochée du taux plaquettaire). 

 L’analyse comparative des patientes présentées ou non en RCP a permis 

d’identifier un apport de cette réunion pour définir les modalités thérapeutiques et 

anesthésiques précédant l’accouchement. La RCP « Médecine Interne 

Immunopathologie et Grossesse »  permet donc une prise en charge optimale des 

patientes enceintes porteuses de TI et suivies au CHU, sécurisant ainsi le déroulement 

de la grossesse. Il serait intéressant d’étendre son champ d’action à l’ensemble de la 

région et de poursuivre la formation des équipes médicales à travers le réseau 

Matermip, afin d’identifier plus précocement les patientes à risques et leur proposer un 

suivi renforcé obstétrical et hématologique.  
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ANNEXES 
	  
 
ANNEXE 1: Score hémorragique utilisable chez l’adulte (d’après Khellaf et al, 

Haematologica 2005; 90 : 829-32) 
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ANNEXE 2 : Représentation schématique de la stratégie médicamenteuse chez 

les patientes thrombopéniques (groupe RCP et non RCP)  

 

. Groupe RCP 
 

 
 
 

Cor$coïdes*

Immunoglobulines*intra*veineuses*

19/11/11$ 30/4/12$

RCP$9/2/12$

$

19/4/12$

ANAPHYLAXIE$

30/10/12$

RCP$14/2/13$

14/1/14$

$

31/7/13$13/7/13$

19/10/10$

RCP$12/5/11$

23/6/11$
21/6/11$

$

31/3/11$

TI$connue$$

(pq$160$G/L)$

De$novo$

85$G/L$

13/10/12$ 24/6/13$

RCP$11/4/13$

16/5/13$

Saignement$

Perte$efficacité$

IgIV$

31/1/13$

3O4$

semaines$

13/5/13$

TI$connue$$

(pq$100$G/L)$

5$G/L$

128$G/L$

$

159$G/L$

16$G/L$
81$G/L$

183G/L$

TI$connue$$

(pq$101$G/L)$

48$G/L$ 81$G/L$

94$G/L$

24/10/14$ 29/7/15$

RCP$30/6/15$

21/7/15$

De$novo$

60$G/L$

73$G/L$

11/5/13$

RCP$10/10/13$

9/1/14$7/1/14$

$

13/1/14$

De$novo$

26$G/L$

18$G/L$

Test$CTC$=$échec$

Test$CTC$=$réponse$

moderée$

APD$

APD$

APD$

APD$

APD$

AG$

APD	  :	  anesthésie	  péridurale	  ou	  rachianesthésie	  
AG	  :	  Anesthésie	  générale	  
NC:	  mode	  d’anesthésie	  inconnu	  
PA:	  pas	  d’anesthésie	  
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24/6/10'

RCP$20/1/11$

14/3/11'2/3/11$
$

18/12/10' ?$
espagne$

11/9/11'9/9/11$

12/7/12' 19/3/13'22/10/12$
$

14/3/13$Du$6/10/12$

Debut'HCQ'
le'6/10'

4/12/10' $18/8/11$ 25/8/11'

RCP$date$NC$

RCP$date$NC$

TI$connue$
(pq$69$G/L)$

De$novo$

RCP$
11/10/12$

RCP$
$8/11/12$

TI$connue$$
(pq$160$G/L)$$

Test$CTC$=$échec$

77$G/L$

133$G/L$

56$G/L$

53$G/L$

TI$connue$
(pq$314$G/L)$

20$G/L$

Avis'CNR'
12$G/L$ 19$G/L$ 93$G/L$

Test$CTC$=$échec$

48$G/L$

24/5/13' 12/02/14'

RCP$10/10/13$

29/1/14$ 2/2/14$$
$

TI$connue$$
(pq$76G/L)$

Test$CTC$=$réponse$
moderée$

45$G/L$

33$G/L$

18$G/L$

19/5/13' 12/2/14'6/1/14$

RCP$date$NC$TI$connue$$
(pq$45$G/L)$

45$G/L$

58$G/L$

Test$CTC$=$réponse$
moderée$

APD'

Ul>va'

APD'

Ul>va'

AG'

Ul>va'

29/12/11%

RCP$17/4/12$

22/9/12%
19/9/12$

27/3/12%

RCP$7/6/12$

23/11/12$ 26/11/12%

13/7/13%

RCP$13/2/14$

4/4/14$
$

7/4/14%

3/12/12%

RCP$$
16/5/13$

27/7/13%5/2/13$

TI$connue$$
(pq$20$G/L)$

TI$connue$$
(pq$50$G/L)$

RCP$
2/13/12$

55$G/L$
$ 106$G/L$

$

20$G/L$
$

25$G/L$
$

TI$connue$$
(pq$54$G/L)$

52$G/L$
$

90$G/L$
$

24/3/10%

RCP$20/10/10$

9/12/10%

TI$connue$$
(pq$183$G/L)$

168$G/L$
$

103$G/L$
$

TI$connue$$
(pq$10$G/L)$

15$G/L$
21$jours$ 21$jours$

Avis$CNR$

92$G/L$
$

Ul-va%

APD%

NC%

APD%

APD%
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. Groupe non RCP 
 

 
  

20/8/12&

20/10/10&

26/12/12&

14/4/13&

9/3/15&

3/5/13&

12/6/11&

13/9/13&

21/12/13&

24/11/15&

24/4/13&
&

1/5/13&
&

6/5/11&
&

9/6/11&

21/5/15& 3/6/13&

16/12/13&

16/9/15& 18/11/15&

20/1/15& 7/10/15&29/9/15&

TI&connue&&
(pq&60&G/L)&

TI&connue&&
(pq&50&G/L)&

De&novo&

TI&connue&
(pq&100&G/L)&

25/3/10&

24/2/12&

4/12/10&

6/11/12&

26/6/10&

CNR&

9/12/10&

85&G/L& 55&G/L&

84&G/L&

14&G/L& 29&G/L&

73&G/L&

86&G/L&

3&G/L& 16&G/L&

56&G/L&

76&G/L&

7&G/L& 82&G/L&
TI&connue&
(pq&100&G/L)& 206&G/L&

32&G/L&TI&connue&
(pq&39&G/L)& 63&G/L&

9&G/L&

De&novo& 140&G/L&

91&G/L&
TI&connue&
(pq&50&G/L)&

APD&

APD&

APD&

PA&

APD&

NC&

PA&

PA&
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ANNEXE 3 : Protocole « Prise en charge des thrombopénies pendant la 
grossesse » validé en novembre 2013 
 

 

 

 1 

 
 

 
PÔLE DE GYNECOLOGIE OBSTETRIQUE 
ET MEDECINE DE LA REPRODCUTION 

 
Protocole n° 70 
 
Validation : novembre 2013  
 

 
Prise en charge des thrombopénies  

pendant la grossesse 
 

 
 

 
1- Définition et fréquence 
 

La thrombopénie est définie par un chiffre plaquettaire inférieur à 150 G/l  
(seuil théorique). 
Pendant la grossesse, il existe une diminution physiologique de 10 à 15% du taux 
plaquettaire par hémodilution et augmentation du turn over plaquettaire. 
! d’où le seuil proposé au 3ème trimestre : 115 G/l 
 
Une thrombopénie <150G/l est mise en évidence dans 5 à 8% des grossesses. 
Une thrombopénie < 100 G/l, chez moins de 1% des femmes enceintes. 

 
Il n’y a normalement pas de manifestations hémorragiques liées à la thrombopénie au-
dessus d’un seuil de 30 G/l. Dans le cas contraire, l’existence d’un trouble de l’hémostase 
associé doit être évoquée. 
 
Si les saignements apparaissent, l’expression clinique est alors un purpura qui peut-être 
cutané ou muqueux (= signe de gravité). 

 
Le saignement obstétrical ou chirurgical en rapport avec la thrombopénie est un 
saignement sans délai, en nappe et distillant. 

 
Une numération globulaire et plaquettaire est conseillée au 1er trimestre de la  
grossesse lors du suivi à Paule de Viguier 

 
 
 

Attention : En cas de thrombopénie < 115 G/l, la numération plaquettaire peut, à la demande du 
laboratoire parfois être contrôlée sur un tube citraté, (car il existe des pseudothrombopénies 
par agglutination sur tube EDTA). Dans ce cas (prélèvement sur tube citraté), il existe une 
dilution et le chiffre obtenu doit être majoré de 10%. 
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