OBSTETRIQUE

Que faire face a une thrombopénie maternelle
pendant la grossesse ?

Julie Godefroi', Patricia Steenhaut?, Matthieu Ortegat?

What to do in the event of
maternal thrombocytopenia
during pregnancy?

Maternal thrombocytopenia (<150,000 plate-
lets/uL) occurs in 5 to 10% of pregnancies. Dif-
ferential diagnosis can be difficult, but it is
essential to offer appropriate antenatal moni-
toring and treatment. Indeed, thrombocytope-
nia during pregnancy can lead to maternal,
fetal, and neonatal complications.

After ruling out pseudothrombocytopenia, a
distinction is made between isolated thrombo-
cytopenia (gestational thrombocytopenia and
immune thrombocytopenic purpura) and
thrombocytopenia associated with hemolytic
anemia (pre-eclampsia, HELLP syndrome and
microangiopathies). In this article, we will

La thrombopénie maternelle (<150.000 plaquettes/pL) est présente
dans 5 a 10% des grossesses. Le diagnostic différentiel peut étre ardu
mais il est indispensable afin de pouvoir offrir un suivi prénatal et une
prise en charge adaptée. En effet, la thrombopénie pendant la gros-
sesse peut mener a des complications maternelles, feetales et néona-
tales.

Apres avoir exclu une pseudo-thrombopénie, on différencie les throm-
bopénies isolées (thrombopénie gestationnelle et purpura thrombo-
pénique immun) des thrombopénies associées a une anémie hémoly-
tique (prééclampsie, HELLP syndrome et microangiopathies). Dans cet
article, nous détaillerons ces différentes pathologies et offrirons des
clés diagnostiques pour ensuite exposer les connaissances actuelles
concernant le traitement, le suivi prénatal, I'accouchement, la période
néonatale et le post-partum.

Un algorithme d’aide au diagnostic différentiel des thrombopénies
chez la femme enceinte est proposé a la fin de cet article.

describe these different pathologies in detail
and offer diagnostic keys, before outlining cur-
rent knowledge regarding treatment, antena-
tal monitoring, delivery, as well as neonatal
period and post-partum periods.

An algorithm to facilitate the differential diag-
nosis of thrombocytopenia in pregnant women
is proposed at the end of this article.
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What is already known about the topic? Que savons-nous a ce propos?

La thrombopénie est une pathologie fréquente pendant la
grossesse qui est trop souvent étiquetée de thrombopénie
gestationnelle. Le diagnostic différentiel est varié.

Thrombocytopenia is a frequent pathology during preg-
nancy and is too often labelled as gestational thrombocyto-
penia. The differential diagnosis is varied.

What does this article bring up for us? Que nous apporte cet article?

Cetarticle nous apporte une revue de la littérature récente et
un outil pratique facilement accessible facilitant le diagnostic
face a une thrombopénie découlant sur une prise en charge
anténatale et néonatale adaptée.

This article provides a review of recent literature and an easily
accessible practical tool for correct diagnosis of thrombo-
cytopenia, based on appropriate antenatal and neonatal
management.
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Recommandations de bonne pratique :

1. Un taux plaquettaire <100.000/pL, méme a la fin du 3¢ trimestre, ne doit pas étre banalisé et étiqueté d'emblée

de thrombopénie gestationnelle.

2. Un suivi échographique régulier de la croissance et des doppler foetaux doit étre réalisé dans le cadre des throm-
bopénies maternelles associées a une anémie hémolytique (pré-éclampsie et microangiopathies thrombotiques)

3. Une prise en charge multidisciplinaire entre hématologue, obstétricien, anesthésiste et néonatologue est indis-
pensable a la bonne prise en charge d’une patiente enceinte atteinte de thrombopénie.

INTRODUCTION

Les thrombopénies maternelles sont fréquentes durant la
grossesse (5-10%). La valeur seuil est de 150.000 plaquettes/
L. Il faut souligner que les valeurs normales des plaquettes
diminuent en fin de grossesse (1). Lintérét du diagnostic
différentiel se situe surtout lors de taux plaquettaire infé-
rieur a 100.000/pL. On ne peut alors pas conclure d'emblée a
une thrombopénie gestationnelle (1% des grossesses) (2,3).

Il existe différents seuils plaquettaires hémostatiques en
pratique clinique obstétricale ainsi que pour I'analgésie
loco-régionale en salle de naissance. (3,4) (table 1). Ces
seuils reposent principalement sur des avis d'experts.

La thrombopénie pendant la grossesse représente plusieurs
défis majeurs pour I'hématologue et l'obstétricien. Il faut
identifier quand elle est délétére pour la santé maternelle
et foetale ou a risque en période néonatale. Le suivi de
grossesse puis l'obtention d'un taux de plaquettes suffisant
pour 'accouchement seront également a discuter.

BILAN A REALISER

[ faut avant tout exclure une fausse thrombopénie, liée a
la formation d'agrégats plaquettaire sur tube EDTA. Il est
alors nécessaire de controler sur un tube citraté afin d'ob-
tenir une quantification plaquettaire fiable. Une analyse
microscopique sur frottis sanguin permet aussi d'obtenir
une numération plaquettaire exacte, de rechercher la
présence d'amas plaquettaires et d'exclure une pseudo-
thrombopénie.

En premiere ligne, I'anamnése permet d'orienter le
diagnostic. Les antécédents personnels thrombotiques
et obstétricaux ainsi que les antécédents familiaux (anté-
cédent de maladie thrombo-embolique veineuse, retard
de croissance, fausse couche, ...) sont indispensables. Un
score hémorragique, comme le score ISTH-BAT, et une
anamnese médicamenteuse et des toxiques (héparine de
bas poids moléculaire, ranitidine, ...) doivent étre réalisés.
Les symptomes associés (saignements prolongés, métror-
ragies, épistaxis, gingivorragies) ainsi que le timing d'appa-

Table 1. Numération plaguettaire et complications en salle de naissance basé sur le protocole

élaboré par le groupe Périnat du CRGOLFB - 2017

<20000/pL Risque d’hémorragie spontanée

20-50 000/pL Risque d’hémorragie en cas de geste
chirurgical

<50 000/pl Risque d’hématome sous-dural en cas de
rachianesthésie

80000/pL Risque d’hématome sous-dural en cas

d’anesthésie péridurale




rition de la thrombopénie ou son existence antérieure a
la grossesse, sont des données essentielles afin d'orienter
I'examen clinique et les examens complémentaires. Un
examen clinique complet et la prise des paramétres
(hématomes, pétéchies, signes d'arthrite, adénomégalies
ou hépatosplénomégalie, signes neurologiques associés)
permettent a leur tour d'aiguiller le diagnostic.

Le diagnostic différentiel se fait sur base d’'une prise de
sang qui comprend un hémogramme complet vérifié sur
un tube citraté et une analyse d'un frottis sanguin permet-
tant d'exclure la formation d'agrégats plaquettaires. Une
recherche de schizocytes et de réticulocytes, et le dosage
de I'haptoglobine et des LDH suggérant une microangio-
pathie thrombotique sont également réalisés. Lactivité
de la protéase ADAMTS-13 sera réalisée en cas de point
d’appel clinique ou biologique suspects (1-3). Le bilan
sanguin comprendra également un bilan de coagulation,
le dosage des immunoglobulines, des sérologies virales
(HIV, EBV, hépatites, CMV) et I’évaluation de la fonction
hépatique. Selon la situation clinique, des sérologies auto-
immunes (incluant la recherche d'anticorps anti-phospho-
lipides) seront effectuées.

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL
LES THROMBOPENIES ISOLEES

La thrombopénie gestationnelle

La thrombopénie gestationnelle est un diagnostic d'exclu-
sion et représente 75% des thrombopénies durant gros-
sesse. Elle se déclare le plus souvent au 2¢ ou 3¢ trimestre
de grossesse et correspond a une thrombopénie modérée
sans autre anomalie clinique ou biologique associée. Elle
est due a I'némaodilution acquise pendant la grossesse et a
la séquestration plaquettaire dans la rate et dans la circu-
lation placentaire. Il n'y a pas d’augmentation du risque
hémorragique pendant I'accouchement et ne requiert pas
de traitement prénatal. Il s'agit d'un diagnostic d'exclusion
et la thrombopénie évolue vers une résolution spontanée
en post partum. Il n'y a pas de thrombocytopénie néona-
tale décrite. Le taux de récurrence est de 50% pour une
grossesse suivante (1,2).

Le purpura thrombopénique immun (PTI)

Le purpura thrombopénique immun correspond a 3% des
thrombopénies de la grossesse mais est la cause la plus
fréquente de plaquettes <100.000/uL au 1% et 2¢ trimestres
de grossesse. Le PTl est une maladie auto-immune avec des
auto-anticorps dirigés contre la glycoprotéine de surface
llla des plaquettes (table 3). Cela accélére la clearance des
plaquettes par les macrophages. C'est un diagnostic d'ex-
clusion qui peut étre évoqué notamment face a la présence
d’'une thrombopénie pré-gestationnelle (5).

En pré-conceptionnel, face a une patiente atteinte d'un
PTI, il n'y a pas de contre-indications a une grossesse sauf
sielle a présenté une hémorragie sévére récente, que le PTI
n'est pas controlé avec des plaquettes <20.000/uL, quelle
est réfractaire aux corticostéroides (CS) ou aux immuno-
globulines intraveineuses ou qu'elle nécessite des traite-
ments potentiellement tératogénes. Il faut rechercher une
association avec un lupus ou un syndrome anti-phospho-
lipides (SAPL) chez les patientes présentant un PTl car cela
peut avoir des répercussions obstétricales (1).

Durant la grossesse, un suivi régulier des plaquettes est
préconisé avec une fréquence rapprochée a partir de la
32-34¢ semaines d'aménorrhée jusqu'au terme. Il n'y a
pas de recommandation quant a un suivi échographique
prénatal particulier. Il n'est pas nécessaire de programmer
une induction mais le taux plaquettaire recommandé
pour l'accouchement est de 50.000/uL. Environ 50% des
patientes auront besoin d'un traitement pendant la gros-
sesse ou en vue de I'accouchement (3,5,6).

Le traitement de premiére ligne repose sur I'administra-
tion de CS (Methylprednisone) et/ou d'immunoglobulines
intra-veineuses (IVIG). Il est important d'utiliser les doses
les plus faibles possibles de corticoides pendant la gros-
sesse. Rappelons également que ['utilisation de la dexa-
méthasone est contre-indiquée chez la femme enceinte.
Le délai moyen de réponse est de 4 a 14 jours avec 40 a
70% defficacité jusqu'a 28 jours de traitement. Il sera
donc rarement utilisé en premiére intention si I'accou-
chement est imminent. Il nécessite un suivi glycémique
et tensionnel concomitant car il peut entrainer un diabete
sucré, une prise de poids, de I'HTA, une rétention hydro-
sodée ou encore des troubles de I'humeur et du sommeil.

Les IVIG (400mg/kg/jour pendant 5 jours ou 1g/kg/jour
pendant 1-2 jours) constituent une option intéressante
quand l'accouchement est proche car le délai moyen
de réponse est de 1 a 3jours avec un taux d'efficacité
semblable aux CS.

[In'y a pas de consensus a propos du traitement de seconde
ligne. La splénectomie par laparoscopie, bien qu'exception-
nelle, pendant le 2¢ trimestre offre une rémission dans 75%
des cas. Le Rituximab peut également étre utilisé mais il
existe un passage transplacentaire avec possible immuno-
suppression feetale. Enfin, I'utilisation de certains agonistes
du récepteur a la thrombopoiétine est rapportée pendant
la grossesse et en post-partum (1,5,6,7). Il s'agit toutefois
d’un usage « off-label » de ces molécules.

La voie d'accouchement sera discutée en fonction du taux
plaguettaire de fin de grossesse mais reste dictée par la
situation obstétricale. La voie basse est autorisée si le taux
de plaquettes est supérieur a 20.000/pL, la césarienne
s'il est supérieur a 50.000/pL. Il faut bien sGr prendre en
compte le point de vue obstétrical et réaliser une trans-
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fusion de plaquettes si, exceptionnellement, l'objectif
n'est pas atteint. La pose d'une péridurale est autorisée
si la patiente a plus de 70.000-80.000 plaquettes/uL. Une
prophylaxie par acide tranexamique a un intérét afin de
prévenir une hémorragie de la délivrance (1,4,5,6).

Contrairement a la thrombopénie gestationnelle, il n'y a
pas de résolution spontanée en post-partum.

Au niveau néonatal, 1 a 5% des nouveau-nés risquent d'avoir
des plaquettes inférieures a 20.000/uL dans les 3 premiers
jours de vie. Il faut donc éviter les gestes invasifs durant |'ac-
couchement (pose d'une électrode sur le scalp feetal, instru-
mentation par ventouse ou forceps). Une prise de sang au
cordon ainsi qu'un examen clinique complet doivent étre
réalisés a la naissance. Un bilan sanguin complémentaire
est réalisé en présence de thrombopénie néonatale dans
le sang de cordon. Lincidence d'hémorragie cérébrale a la
naissance est <1% et le traitement maternel n'a pas montré
deffet sur la survenue des thrombopénies néonatales (6).

LES THROMBOPENIES ASSOCIEES A UNE ANEMIE
HEMOLYTIQUE

Face a une thrombopénie et une anémie hémolytique, le
diagnostic différentiel est crucial. En effet, celui-ci détermi-
nera le moment de I'accouchement.

La prééclampsie (PEC) et le HELLP syndrome

La prééclampsie est une pathologie liée a une dysfonc-
tion placentaire, qui touche 5% des grossesses aprés
20 semaines d'aménorrhée. Elle associe hypertension arté-
rielle (HTA) (=140/90 mmHg) et protéinurie (= 0,3g/24h).
Elle peut étre accompagnée de certains criteres biolo-
giques ou cliniques qui la rendent « sévere » (8) (table 2).

La PEC est associée a une thrombopénie <150.000/uL dans
50% des cas, <100.000/pL dans 7% des cas et <60.000/pL
dans 3% des cas.

Table 2. Criteres basés sur les recommandations du American College of Obstetricians and

Gynecologists and the Task Force on Hypertension in Pregnancy

ou plusieurs critéres de gravite :

La PEC est définie par 'apparition d’une hypertension > 20SA, qui peut étre accompagnée d’un

(1) Thrombocytopénie <100000/pL

(2) Fonction hépatique altérée

(3) Insuffisance rénale (créatinine > 1,1 mg/dL)

(4) CEdéeme pulmonaire

(5) Ssymptémes neurologiques (céphalée, convulsion)

(6) Tension artérielle persistante > 160/110 mmHg

La pathogenése de la thrombocytopénie dans la PEC reste
incertaine. Les syncytiotrophoblastes des placentas pré-
éclamptiques augmenteraient l'activation plaquettaire
entrainant la thrombopénie et la formation de micro-
thrombi et donc la libération de facteurs contribuant a
I'ischémie vasculaire placentaire et systémique (9).

Le HELLP syndrome (Hemolysis, Elevated Liver enzymes,
Low Platelets syndrome) est une complication de la PEC. 8 a
24% des PEC séveres développeront un HELLP syndrome.
Il peut également étre le tableau clinique inaugural
comprenant entre autre une barre épigastrique, une
HTA et des céphalées. Il n'y a pas de traitement hormis
I'accouchement. La voie d'accouchement est choisie
selon les conditions obstétricales. Les outcome néonataux
dépendent de la prématurité induite et du possible retard

de croissance associé lié a la mauvaise fonction placen-
taire. On observe une résolution spontanée des anomalies
biologiques en post-partum. Si ce n'est pas le cas, il faut
explorer le diagnostic différentiel des microangiopathies
thrombotiques pouvant coexister avec une hypertension
gravidique et ne pas conclure a tort a une PEC (1).

Les microangiopathies thrombotiques (table 4)

Le purpura thrombotique thrombocytopénique (PTT)

Le purpura thrombotique thrombocytopénique (PTT) est
dd a une diminution importante de I'activité ADAMTS-
13, protéase qui clive le facteur de von Willebrand (VWF).
Cela résulte en la formation d'agrégats plaquettaires, de
microthrombi et en l'apparition d'une anémie hémo-



lytique mécanique associée a la thrombopénie. Le PTT
peut étre acquis suite a 'apparition d'auto-anticorps inhi-
bant ADAMTS-13 ou, plus rarement, étre héréditaire suite
a une mutation de la protéase ADAMTS-13 (syndrome

d’'Upshaw-Schulman). La révélation de la maladie peut
avoir lieu pendant la grossesse car elle est liée a augmen-
tation constitutionnelle du VWF et une diminution physio-
logique de l'activité d’ADAMTS-13.

Table 3. Illustration de la physiopathologie du PTI venant de Cines D B, Blanchette V. Immune

Thrombocytopenic Purpura. New England
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Table 4. Diagnostic différentiel et physiopathologie des microangiopathies thrombotiques

venant de Fakhouri F, Scully M, Frangois P, Blasco M, Coppo P, Noris M et al. Management of

thrombotic microangiopathy in pregnancy and postpartum: report from an international working

group. Blood. 2020 ; 136(19), 2103-2117. https://doi.org/10.1182/blood.2020005221
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Lincidence est de 1-3/10.000 grossesses, la plupart au
deuxieme trimestre. On suspecte une microangiopa-
thie thrombotique face a une anémie hémolytique, une
thrombopénie et la présence de schizocytes. Le diagnostic
du PTT se fait via un dosage de l'activité ADAMTS-13 qui
sera <10%. La patiente peut présenter notamment des
céphalées mais aussi de la confusion ou des convulsions.
On peut également observer une défaillance multi-orga-
nique ou d'autres complications thrombotiques (1,10).

Au niveau obstétrical, le placenta peut présenter de larges
zones d'ischémie et entrainer un retard de croissance, la
survenue d’'une PEC ou méme d’une mort foetale in utero. |l
est donc recommandé de réaliser un suivi échographique
de la croissance et des dopplers foetaux.

Le traitement consiste notamment en la réalisation de
plasmaphéreses (avec restitution de plasma frais congelé)
et en une corticothérapie si le PTT est acquis pour éliminer
les auto-anticorps.

[l existerait un passage transplacentaire des anticorps anti-
ADAMTS-13 mais aucune répercussion foetale ni néona-
tale n'a été rapportée (1,2,9).

[l n'y a pas de donnée quant au timing et a la voie d’ac-
couchement mais on peut raisonnablement penser que
le suivi combiné entre I'hnématologue et l'obstétricien
permet de décider d'une éventuelle induction en fonction
de la croissance et du bien-étre feetal et de la stabilité du
PTT maternel.

Microangiopathie thrombotique médiée par le complé-
ment (SHU atypique)

La microangiopathie thrombotique médiée par le complé-
ment résulte d'un défaut congénital des génes régulateurs
du complément (C3, facteur H). Cela entraine une activa-
tion endothéliale et plaquettaire qui méne a la formation
de thrombi, principalement dans la circulation rénale. Lin-
cidence de cette pathologie est de 1/25.000 grossesses.
Au niveau biologique, on retrouve donc une insuffisance
rénale (créatinine > 2mg/dL) et une activité ADAMTS-13
> 10%.

Les risques obstétricaux semblent correspondre a ceux du
PTT, méme s'il n'y a pas de données concernant le suivi de
grossesse et les outcomes néonataux au vu de la rareté de
la pathologie.

Le traitement se fait par un anticorps monoclonal (Eculi-
zumab), passant la barriere placentaire, dont l'usage est
autorisé pendant la grossesse (1,10, 11).

Microangiopathie secondaire aux complications obsté-
tricales

On peut également voir se développer une microangio-
pathie due a l'activation du complément a la suite de

certaines pathologies liées a la grossesse (PEC, HELLP
syndrome) ou a des complications obstétricales comme
I'némorragie du post-partum. Il peut y avoir une insuf-
fisance rénale aigue ainsi qu'une microangiopathie
associant une anémie hémolytique et une thrombocy-
topénie sévére. Dans ce cas-3, il est essentiel de réaliser
un diagnostic différentiel avec une CIVD et d’exclure une
nécrose ischémique du cortex rénal ou la dialyse est alors
recommandée (10).

AUTRES CAUSES DE THROMBOPENIE

Il existe de nombreuses autres causes de thrombopénie
que l'on peut retrouver pendant la grossesse (constitu-
tionnelle, infectieuse, médicamenteuse, maladie de von
Willebrand de type Il, hypersplénisme, déficience hépa-
tique alcoolique, déficience en vitamine B12 ou en acide
folique, origine néoplasique). Cependant, les trois patho-
logies décrites ci-dessous représentent des urgences
obstétricales.

Stéatose hépatique gravidique aigle

Il s'agit d'une insuffisance hépatique avec détérioration
rapide qui concerne 1/7.000 a 1/15.000 grossesses, surtout
au 3¢ trimestre (T3). Elle se manifeste par des nausées, des
hypoglycémies, une anorexie, des douleurs épigastriques
et des vomissements. Au niveau biologique, on retrouve
une élévation importante des enzymes hépatiques et de
la bilirubine, suivi de l'apparition d'une coagulopathie
marquée par un déficit en fibrinogene.

L'accouchement doit avoir lieu dans un délai de 24h, par
voie basse si les conditions obstétricales sont remplies. Le
risque d’hémorragie du post-partum est trés important.
Une transfusion de plasma frais congelé est parfois néces-
saire pour augmenter le fibrinogéne et prévenir I'hémor-
ragie (9).

Syndrome antiphospholipides catastrophique
(CAPS)

Le SAPL nécessite un suivi prénatal rapproché au vu de
I'augmentation du risque de PEC précoce et de retard de
croissance intra-utérin. Il requiert un traitement préventif
par héparine de bas poids moléculaire et aspirine
pendant la grossesse. Dans moins de 1% des cas, celui-ci
se complique d'un CAPS avec de multiples thromboses
entrainant une défaillance multi-organique.

Il existe peu de données dans la littérature mais le traite-
ment consiste potentiellement en une anticoagulation avec
une corticothérapie, des plasmaphéréses et des immuno-
globulines intra-veineuses. Cette situation clinique néces-
site un accouchementimmeédiat. Il n'y a pas de données sur
les outcome néonataux en cas de CAPS (12,13).



Coagulation intravasculaire disséminée (CIVD)

La CIVD est un état pro-coagulant avec une activation non
contrélée de I'hémostase conduisant a l'apparition de
multiples thrombi vasculaires et a une dysfonction multi-
organique. Cet état est associé a une augmentation de la
dégradation des facteurs de coagulation pouvant mener
a des hémorragies non contrdlées. C'est une complication
[éthale pouvant survenir lors de diverses situations obsté-
tricales (hémorragie du post-partum, infarctus placen-
taire, PEC, éclampsie, HELLP syndrome, sepsis, embolie
amniotique, stéatose hépatique aiglie gravidique, mort
foetale in utero). Il est donc essentiel de diagnostiquer
cette complication et de traiter la cause sous-jacente. Au
niveau biologique, I'apparition d’'une thrombopénie asso-
ciée a une prolongation de temps de prothrombine (PT) et
du temps de céphaline activée (TCA) et a une diminution
du fibrinogene est évocateur. La répétition d'un dosage de
ces différents facteurs et l'aggravation rapide de ceux-ci
est pathognomonique d'une CIVD. Le traitement d’une
CIVD nécessite une prise en charge multidisciplinaire
entre obstétricien, anesthésiste, hématologue et intensi-
viste. Il comprend le traitement de la cause sous-jacente,
le remplissage et l'utilisation de dérivés sanguins et de
facteur de coagulation (14).

CONCLUSION

La thrombopénie pendant la grossesse laisse entrevoir un
diagnostic différentiel varié. Il est important de ne pas la
banaliser. En effet, elle peut cacher une pathologie ayant
des répercussions sur le bien-étre maternel et foetal.

Une anamnése bien construite, un examen clinique ainsi
qu'un bilan biologique de base permettent d'exclure les
pathologies graves qui nécessitent une prise en charge
obstétricale immédiate comme la PEC sévere, le HELLP
syndrome, la stéatose hépatique aigue gravidique, la CIVD
ou encore le CAPS. Lorsque ces urgences obstétricales sont
exclues, le bilan et le suivi de thrombopénie nécessite une
réflexion conjointe entre hématologue et obstétricien. En
effet, les pathologies comme le PTl, le PTT ou la microan-
giopathie thrombotique médiée par le complément
sont des maladies hématologiques complexes pouvant
impacter la grossesse ou la période néonatale.

Sur base de cet article, nous avons développé un algo-
rithme sur la mise au point a réaliser face a une thrombo-
pénie pendant la grossesse (table 5).
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TABLE 5. ALGORITHME DIAGNOSTIC FACE A UNE THROMBOPENIE PENDANT LA GROSSESSE

Thrombopeénie pendant la grossesse

Contréle sur tube citraté et fro
guin

Vraie thrombopénie Apdregats plaquettaires

Fausse thrombopénie

Biologue sanguine (NFS, schizocytes,
haptoglobine, LDH, fone renale
et hépatique, c
immunoglobulines)

Anamnése et examen clinique

Autres causes
{diagnostics urgents)

Autres causes (diagnostics non-

Thrombopeénie b :
urgents)

associée a une
anemie hemolytique

ce hépatique,
it en fibrinogéne

Infections, Médicaments,
Tumeurs, Maladie de von
Stéatose hépatigue Willebrand Il, deficit

|_ gravidique aigué B12/B9, hypersplénisme,
Pré-eclampsie alcool

Protéinurie, bamre
HEpigastrique, céphalé

Thrembopénie gestationnelle

Plag. <60.000/pL - thrombopeénie

pré-gestationnelle - réponse aux CS

SAPL connu, deéfaillance
multisystémique

| BTl {rechercher
association avec SAPL

et/ou lupus)

Augmentation PT et TCA,
diminution fibrinogene,
défaillance multisystémigue

Insuffisance rénale,

ADAMTS-13 >10%

| |— CIVD
SHU atypique
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