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Thrombopénie chez une femme enceinte : quelle conduite a tenir en pratique?

Pregnant woman with a low platelet count: How to manage?
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RESUME

La thrombopénie est une anomalie de I'hémostase se
caractérisant par une numération plaquettaire
anormalement basse (< 150x103/mm3). Cette
affection particulierement fréquente chez les femmes
jeunes, peut étre rencontrée lors d’'une grossesse,
représentant ainsi I'un des principaux problémes
diagnostiques et thérapeutiques rencontrés par
I'obstétricien et I'interniste. Le diagnostic étiologique
est semblable a celui de la femme non enceinte, en y
ajoutant cependant les étiologies spécifiques de la
grossesse. Méme si la thrombopénie dite
gestationnelle est I'étiologie la plus fréquente, une
anamnese soigneuse et un bilan biologique de base
sont nécessaires de facon a ne pas négliger une
pathologie grave mettant en jeu le pronostic
materno-foetal.

Mots-clés thrombopénie; grossesse; étiologies;
pronostic materno-feetal.

ABSTRACT

Thrombopenia is a  coagulation  disorder
characterized by an abnormally low platelet count (<
150x103/mm?3). It's particularly frequent in young
women and can occur during pregnancy,
representing a major diagnostic and therapeutic
problem faced by obstetricians and internists. The
etiologic diagnosis is similar to that of non-pregnant
women but some specific causes related to pregnancy
need to be considered. Even if the so-called
gestational thrombocytopenia is the most common
etiology, a careful history and simple laboratory tests
are needed in order not to miss a serious condition
involving maternal and fetal outcome.

Keywords: thrombocytopenia; pregnancy; etiology;
maternal and fetal outcome.
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INTRODUCTION

Bien que le seuil de signification de la
thrombopénie (TP) en termes de nécessité
d’investigations complémentaires ait été
discuté par certains auteurs, le critére
couramment admis pour définir la TP de la
grossesse est un chiffre au-dessous de
150x103/mm3 [1-4]. En cas de mise en
évidence d'une TP durant la grossesse, il est
important de faire un diagnostic étiologique
précis, semblable a celui de la femme non
enceinte en y ajoutant cependant les
étiologies spécifiques de la grossesse car les
risques materno-foetaux secondaires et la
prise en charge thérapeutique adaptée
dépendent essentiellement de I'étiologie.
Dans cette mise au point, nous proposons
une conduite a tenir pratique devant la
découverte d’'une thrombopénie au cours de
la grossesse.
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CONDUITE A TENIR
Eliminer une pseudo-thrombopénie

La premiere étape consiste a confirmer la
TP, en s’assurant qu’il ne s’agit pas d'une
pseudo-thrombopénie a l'acide éthyléne
diamine tétra-acétique (EDTA). Pour faire, il
suffit soit de préciser au biologiste de
vérifier 'absence d’agrégats plaquettaires
sur une lame ou de refaire le prélévement
sur un tube citraté. Il faut particulierement
suspecter ce diagnostic si les chiffres de
deux hémogrammes consécutifs sont tres
différents.

Apprécier la gravité de la thrombopénie

L’intensité de la TP a un intérét majeur par
rapport au pronostic et a la conduite a tenir.
On définit une TP mineure par un chiffre de
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plaquettes entre 100 et 149x10° /L, modérée entre 50 et
99x109/L, sévere au-dessous de 50x109/L, cette derniére est
la seule a faire courir un risque dans l'immédiat [1].
Habituellement, il n'y a pas de saignement extériorisé
lorsque le chiffre de plaquettes est supérieur a 30x109/L,
sauf lorsqu’il existe une thrombopathie associée, ou sila TP
s’'intégre dans le cadre d'une coagulation intra vasculaire
disséminée (CIVD) [5]. Les saignements sont a rechercher
au niveau cutané (ecchymoses, purpura), muqueux (bulles
endobuccales, épistaxis) et organique (melaena, rector-
ragies, hématurie, hémoptysie, céphalées, etc.).

Chercher la cause de la TP

Au cours de la grossesse, la TP n’a en fait une origine centrale
que de fagon tout a fait rare. Pour différencier I'origine
périphérique d’une origine centrale, il suffit de rechercher les
anomalies des autres lignées sanguines sur '’hémogramme.
La TP centrale dont les principales causes sont les
leucémies aigués, les hémopathies lymphoides (leucémie
lymphoide chronique, lymphome), un envahissement
médullaire par une tumeur solide, est associée en général a
une leucopénie (parfois masquée par I'hyperleucocytose
physiologique de la grossesse) et/ou une anémie (Hb <11g/dl
ou £10,5g/dl au troisiéme trimestre) peu ou arégénérative ou
encore a un volume plaquettaire moyen (VPM) inférieur a 8
fl; dans ce cas, un complément d’investigations hémato-
logiques est justifié [6]. A 'opposé, le caractére isolé de la TP
et un VPM = 10 fl (témoignant d’'une accélération de la
production médullaire de mégacaryocytes) est en faveur
d’'une origine périphérique de la TP ; dans ce cas, on
distingue:

Les thrombopénies liées a I'état gravidique : Surviennent
en fin de grossesse et sont réversibles en postpartum. En cas

de mise en évidence d'une thrombopénie apres la vingtieme
semaine d’aménorrhée (SA) avec un compte plaquettaire
normal en début de grossesse, trois syndromes obstétricaux
thrombopéniants doivent étre exclus: la prééclampsie (PE), le
syndrome de HELLP et la stéatose hépatique aigué gravidique
(SHAG) avant d’évoquer le diagnostic d'une thrombopénie
gestationnelle (TG) qui reste un diagnostic d’élimination.

Syndromes obstétricaux thrombopéniants: Ces pathologies
représentent environ 20 % des thrombopénies de la fin de la
grossesse et sont associées a une augmentation de la morbi-
mortalité materno-feetale et néonatale. Pour cette raison, et
méme s’il est relativement rare qu'une de ces pathologies soit
diagnostiquée suite a la découverte fortuite d'une
thrombopénie, un bilan a la fois clinique et biologique doit
étre réalisé en urgence. La TP est présente chez environ 50
% des patientes avec une PE (définie par I'association d'une
pression artérielle systolique = 140 mmHg et/ou une
pression artérielle diastolique = 90 mmHg a une protéinurie
supérieure a 300 mg/24h), sa sévérité est généralement
proportionnelle a la maladie sous-jacente [5]. Dans certains
cas, une TP isolée peut précéder les autres manifestations de
la prééclampsie [7]. La TP fait partie de la définition du
syndrome de HELLP (H: Hemolysis, EL: Elevated Liver
enzymes, LP: Low Platelet count) qui est considéré comme
une variante ou une forme compliquée de la prééclampsie.
Occasionnellement, ce syndrome peut compliquer I'évolution
d’un lupus érythémateux systémique (LES) ou d’'un syndrome
des antiphospholipides (SAPL) [8,9]. La SHAG est une
complication rare mais gravissime de la grossesse [10]. Elle
survient généralement durant le troisiéme trimestre de la
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grossesse et représente la seule hépatopathie gravidique
responsable d'une insuffisance hépatique aigué [10]. Le
tableau clinique est non spécifique et les données biologiques
et radiologiques sont essentielles pour poser le diagnostic. La
thrombopénie est un critere biologique inconstant [11,12]. En
cas de doute, la biopsie hépatique constitue la seule
alternative au diagnostic [13].

La thrombopénie gestationnelle (TG) : représente la cause la
plus fréquente des TP de la grossesse (60 a 75 % des cas
selon les séries) [4]. Elle serait liée a une hémodilution
gravidique et a une consommation des plaquettes au
niveau du placenta [5]. Il n’y a pas de thrombopathie
associée. Son diagnostic ne peut toutefois étre retenu que si
les cinq critéres suivants sont présents: (1) TP typiquement
modérée et asymptomatique, (2) apparue au troisieme
trimestre ou a la fin du deuxiéme trimestre, (3) absence
d’antécédent de TP sauf au cours d’une grossesse antérieure,
(4) absence de TP néonatale et (5) évolution spontanément
favorable aprés l'accouchement [14]. Il est ainsi trés
important de ne pas oublier de contréler le chiffre des
plaquettes a distance de I'accouchement car sa normalisation
permet de confirmer rétrospectivement le diagnostic de TG
et de simplifier ainsi la prise en charge en cas de récidive lors
des grossesses ultérieures.

Les thrombopénies non liées a I'état gravidique
apparaissent essentiellement au début de la grossesse et/ou

au deuxieme trimestre. Certaines pathologies sont
potentiellement traitables et/ou vont modifier la prise en
charge de la grossesse. C’est la raison pour laquelle il est
important d'une part, de vérifier certaines sérologies: VIH,
HVB, HVC, CMV, EBV et Parvovirus B19; et d’autre part,
d’éliminer certaines infections bactériennes ou parasitaires
(paludisme, leishmaniose). Si ce bilan est négatif, d’autres
étiologies a la thrombopénie doivent étre recherchées:

Purpura thrombotique thrombocytopénique (PTT) et syndrome
hémolytique et urémique (SHU) : la grossesse est un facteur
déclenchant reconnu du PTT et SHU, qu'ils soient familiaux
ou sporadiques [15]. Ces microangiopathies sont
caractérisées par l'association d’'une anémie hémolytique
(élévation des LDH, haptoglobine effondrée) mécanique
(présence de schizocytes et test de Coombs négatif), d'une
thrombopénie et de signes ischémiques secondaires a la
formation de microthrombi. L’atteinte rénale prédomine au
cours du SHU alors que l'atteinte neurologique prédomine au
cours du PTT. Des formes de chevauchement existent et leur
diagnostic différentiel peut étre difficile. Parfois, ils posent un
probleme de diagnostic différentiel avec la PE et le syndrome
de HELLP, et seule I’évolution en post partum entrainant une
régression des signes de la PE et/ou du syndrome de HELLP,
permettra de les différencier d’'un PTT ou d'un SHU pour
lesquels aucune amélioration n’est attendue [1].

Coagulation intravasculaire disséminée : C’est une cause rare
de TP au cours de la grossesse. Elle est toujours secondaire a
une affection sous-jacente sévére, soit spécifique de la
grossesse (hématome retro placentaire, embolie amniotique,
PE, syndrome de HELLP) ou non (sepsis sévere, brilure,
traumatisme sévere, etc.) [16]. Son diagnostic pourra étre
établi sur la base de critéres incluant la présence d'une
pathologie sous-jacente favorisante, le degré de TP,
l'augmentation des produits de dégradation de la fibrine (D-
dimeéres), la diminution du taux de prothrombine et du
fibrinogéne [17].
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Thrombopénie associée a une maladie auto-immune: une
thrombopénie peut étre associée a une autre maladie auto-
immune telle que le lupus érythémateux disséminé (LES). Ce
diagnostic est peu probable en présence d’'une thrombopénie
isolée, de découverte fortuite, sans autre anomalie clinique
et/ou biologique associée. En revanche, Sur une série de 130
patientes lupiques diagnostiquées selon les criteres de 'ACR
et pour lesquelles les données cliniques ainsi que des
échantillons sanguins étaient disponibles jusqu'a 9,4 ans
avant le diagnostic; on retrouvait pour 80 % d’entre elles
I'apparition d’au moins 1 critére clinique ou biologique de
I’ACR en moyenne 0,38 an avant le diagnostic de LES [18]. En
particulier I'épilepsie apparaissait en moyenne 5,56 ans avant
le diagnostic, les lésions discoides 3,13 ans avant et la
thrombopénie 2,04 ans avant [18], d’ou lintérét d'une
surveillance chez ces patientes présentant des signes
cliniques ou biologiques isolés de LES sans remplir les
criteres de la maladie selon I’ACR, celle-ci pouvant apparaitre
secondairement. Une thrombopénie peut étre présente dans
30 % des cas de syndrome des antiphospholipides (SAPL),
mais l'indication a un traitement en cas de mise en évidence
d’anticorps  antiphospholipides dans le cadre de
I'investigation d'une thrombopénie découverte fortuitement
en cours de grossesse, en 'absence de symptomes, n’a jamais
été évaluée. Il faut d’ailleurs noter qu’il n’est pas du tout
inhabituel de trouver des anticorps antinucléaires et/ou
antiphospholipiques au cours d'une TP de la grossesse, méme
en l'absence de criteres cliniques de lupus ou de SAPL [19].
Dans une série de 50 accouchées existaient des stigmates
d’auto-immunité dans 48 % des cas [20]. Par ailleurs, la
découverte d'une positivité d’anticorps antinucléaires doit
amener a rechercher des anticorps anti-SSA et anti-SSB dont
la mise en évidence justifie le dépistage d'un bloc auriculo-
ventriculaire (BAV) par échocardiographie feetale tous les 15
jours entre 16 et 24 SA [5].

Thrombopénie médicamenteuse : En pratique, le diagnostic est
retenu en cas de normalisation du compte plaquettaire, cinq a
sept jours apres l'arrét du médicament suspect. Cas
particulier des thrombopénies induites par ’héparine (TIH):
on distingue les TIH de type I (10 a 20 % des cas) qui sont
précoces (apres 1 a 2 jours de traitement), modérées
(rarement au-dessous de 100x109/L) et qui régressent
malgré la poursuite de traitement par 'héparine; et les TIH de
type II (TIH proprement dit), qui surviennent dans 1a 5 %
des cas avec I'héparine non fractionnée (HNF) et dans 0,1 a
0,5 % avec I'héparine de bas poids moléculaire (HBPM),
apparaissent habituellement entre le 5¢ et le 21¢ jour de
traitement, potentiellement graves avec risque de
complications thrombotiques veineuses et/ou artérielles
imposant l'arrét immédiat de 'héparine et le recours a des
traitements anticoagulants alternatifs [21,22]. Dans la TIH
type II, la TP est plus marquée avec une réduction de plus de
30 a 50 % de la numération plaquettaire initiale, et résulte
d’'un mécanisme immuno-allergique; sa survenue peut étre
favorisée par certaines pathologies sous-jacentes: diabete,
LES, SAPL [23]. D’apreés notre expérience, cette complication
n’a jamais été constatée méme en cas d’utilisation d’'HNF ou
en présence de pathologies favorisantes. Actuellement,
I'agence francaise de sécurité sanitaire des produits de santé
(AFSSAPS) recommande de ne pratiquer qu'une seule
numération plaquettaire initiale (avant traitement ou au plus
tard 24h apres début traitement) en absence de contexte
chirurgical ou traumatique, d'une exposition récente a
I’héparine (< 6 mois) ou des comorbidités importantes [24].
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Thrombopénie constitutionnelle elle est généralement
héréditaire. 11 a été montré que les automates utilisés en
routine pour les numérations plaquettaires pouvaient sous-
estimer le VPM et passer a coté de plaquettes géantes,
caractéristiques d'une macrothrombopénie héréditaire [25].
L'interrogatoire a la recherche d’antécédents familiaux de
thrombopénie et/ou d'une affection hémorragique est donc
indispensable dans tous les cas de TP de la grossesse.

Thrombopénie auto-immune (TAI) : c’est la cytopénie auto-
immune la plus fréquente chez la femme jeune [26,27]. Elle
touche environ 1/1.000 a 1/10.000 grossesses, mais
représente la premiére cause de thrombopénie durant les
premier et deuxiéme trimestres de la grossesse [1]. La
thrombopénie résulte de la destruction périphérique des
plaquettes par les macrophages tissulaires, principalement au
niveau splénique et hépatique, via la reconnaissance par leur
récepteur Fc gamma des anticorps IgG (immunoglobulines G)
dirigés contre divers antigénes plaquettaires [28]. Comme en
dehors de la grossesse, le diagnostic de TAI est un diagnostic
d’exclusion et il n’y a notamment aucune utilité de pratiquer
une recherche des anticorps anti-plaquettes a visée
diagnostique, un bilan minimum a la recherche d’'une cause
secondaire, notamment un lupus et/ou un SAPL, est requis
[28]. La TAI peut étre découvert a l'occasion d'une
grossesse ou s’aggraver au cours d’elle, nécessitant une
introduction ou une modification thérapeutique chez
environ un tiers des patientes [29]. Debouverie retrouve
sur une série rétrospective de 62 grossesses, des chiffres
comparables avec la nécessité d’introduire ou d’intensifier
un traitement dans 40 % des cas [30]. Contrairement a la
TG, la thrombopénie peut ici étre sévere (< 30x109/L) a
I'origine de manifestations hémorragiques chez la mere,
nécessitant une prise en charge immédiate. Il est important
d’évoquer ce diagnostic car la TP peut s’aggraver durant la
grossesse et les anticorps peuvent traverser la barriére
placentaire et entrainer une TP fcetale et/ou néonatale [31].
Le diagnostic différentiel entre un PTI et une TG peut étre
particuliéerement difficile quand la thrombopénie est
découverte au deuxiéme trimestre de la grossesse et qu’elle
reste modérée (>100 000/mm3) [1]. Bien que leurs
mécanismes physiopathologiques different, la recherche
d’IgG circulants antiplaquettaires n’est pas utile pour les
différentier car des taux élevés sont rapportés dans les deux
cas [1,32]. Par conséquent, seule la normalisation de la
numération plaquettaire en post-partum, dans un délai
maximal de 12 semaines, permet d’affirmer le diagnostic de
TG par rapport a celui de PTI [20].

Quelles investigations effectuer ?

Les recommandations actuelles proposent de n’effectuer le
bilan étiologique que lorsque la thrombopénie est
<100x103/mm3, une des justifications étant d’éviter des
examens inutiles en cas de thrombopénie modérée durant la
grossesse [33]. Ces investigations visent a passer en revue
les différentes causes citées précédemment, en insistant
sur l'élimination des urgences mettant en jeu le pronostic
materno-feetal (notamment les syndromes obstétricaux
thrombopéniants, les microangiopathies thrombotiques et la
CIVD). Il est ainsi difficile de proposer un «bilan type». Nous
proposons un algorithme de prise en charge d'une
thrombopénie découverte au cours de la grossesse (Figure 1).
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Figure 1. Algorithme de prise en charge clinique et biologique d’'une
thrombopénie découverte au cours de la grossesse. EDTA: acide
éthyléne diamine tétra-acétique; VPM: volume plaquettaire moyen; TP:
thrombopénie; T1: premier trimestre; T2: deuxiéme trimestre; T3: troisieme
trimestre; TA: tension artérielle; BU: bandelette urinaire; OMI: cedémes des
membres inférieurs; AAN : anticorps antinucléaires; LA: Lupus anticoagulant;
ACL: Anticardiolipines; Anti B2GPI: Anti $2-glycoprotéine [; TAI: thrombopénie
auto-immune; LES: lupus érythémateux systémique; SAPL: syndrome des
antiphospholipides.

Apprécier le retentissement feetal et néonatal

Le risque dune TP feetale et/ou néonatale dépend de
I'étiologie de la TP maternelle. Une TP feetale est possible en
cas de TAI, de LES, de SAPL, de PE ou de syndrome de HELLP
[1,34,35] ; elle est exceptionnelle dans la TG. Cependant, cette
derniére notion est a remettre en question comme peuvent le
suggérer certaines études. Parmi les six nouveau-nés
thrombopéniques d’'une série de 292 grossesses avec TP, cinq
étaient nés d’'une mere ayant une TG [36]. Par conséquence, il
n’existe aucun facteur maternel fiable prédictif de TP feetale,
et seul un geste invasif (ponction de sang feetal) permet
d’affirmer ou d’infirmer cette conséquence. En pratique, vu
les exceptionnels risques liés a cet examen invasif
(chorioamniotite, prématurité), et que le dépistage d’'une TP
feetale ne débouche sur aucune solution thérapeutique (le
traitement de la TP maternelle ne modifie pas le compte
plaquettaire feetal et/ou néonatal), ce geste a été abandonneé
par la plupart des équipes obstétricales. Il est admis que le
dépistage de la thrombopénie néonatale doit étre
systématique au sang du cordon a J1, J3 et J5 de vie.
L’échographie trans-fontanellaire est conseillée si les
plaquettes sont inférieures a 50 G/L, afin d’éliminer une
hémorragie intracranienne [37]. D’aprés les
recommandations internationales, les indications du
traitement du nouveau-né sont en théorie un chiffre de
plaquettes inférieur a 20 G/L ou la présence d'une
complication hémorragique; il repose sur les
immunoglobulines intraveineuses (1g/kg), éventuellement
associées a des transfusions de concentrés plaquettaires
en cas d’hémorragie vitale [31].
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Traitement des thrombopénies au cours de la
grossesse

Il dépend de l'étiologie (Figure 2). En cas de syndromes
obstétricaux thrombopéniants, 'extraction feetale doit étre
discutée au cas par cas en fonction de la sévérité du tableau et
de I'age gestationnel [5]. L’efficacité de la corticothérapie en
cas de syndrome de HELLP est discutée; a I'heure actuelle,
aucune étude controlée ne prouve son efficacité [38]. En cas
de TG, la TP est typiquement modérée et asymptomatique, et
il n'y apas de traitement a proposer a la patiente. Au
cours des microangiopathies thrombotiques (PTT et SHU),
ce sont les échanges plasmatiques qui devront é&tre
rapidement engagés, et une extraction feetale doit étre
discutée en fonction de la sévérité du tableau [5]. La
corticothérapie, I'Hydroxychloroquine et I’Azathioprine
doivent étre discutées en cas de TP liée a un LES. La
prévention des complications obstétricales en cas de TP
associée a un SAPL repose sur la mise en ceuvre de protocole
décidé en fonction du type de SAPL (thrombotique ou
obstétrical pur) et des antécédents obstétricaux. Devant une
TP constitutionnelle, les recommandations actuelles
consistent a surveiller le taux des plaquettes maternelles
durant la grossesse, de contrdler les plaquettes du nouveau-
né et bien slr d’investiguer la famille. Dans la TAI le
traitement maternel dépend du chiffre des plaquettes, de
I'existence d'un syndrome hémorragique, de l'age
gestationnel et des conditions obstétricales. Il faut proscrire
toute escalade thérapeutique coliteuse, toxique et inutile
chez une patiente thrombopénique mais asymptomatique.
La corticothérapie reste le traitement de premiere intention;
les Ig IV sont réservées aux patientes ayant un risque
hémorragique élevé ou intolérantes aux corticoides ou bien
en présence de facteurs de risque surajoutés de diabete
gestationnel (obésité, antécédent de diabéte gestationnel ou
familial) [39].
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Figure 2. Traitement des thrombopénies de la grossesse en fonction
de l'étiologie. TG: thrombopénie gestationnelle; PTT: Purpura
thrombotique thrombocytopénique; SHU: syndrome hémolytique et
urémique; LES: lupus érythémateux disséminé; SAPL: syndrome des
antiphospholipides; TAI: thrombopénie auto-immune; AG: age
gestationnel; THI: thrombopénie induite par I'héparine; Ig IV:
immunoglobulines intraveineuses.
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L’accouchement

En ce qui concerne les risques hémorragiques lors de
I'accouchement, on considere que des chiffres supérieurs a
50x109/L sont suffisants pour permettre sans danger un
accouchement par voie basse, mais que des valeurs au-
dessous de 30x109/L nécessitent de faire une transfusion
plaquettaire immédiatement avant l’accouchement [40].
Cependant, l'utilisation de manceuvres instrumentales
(forceps, ventouse) devra étre évitée. Une anesthésie
péridurale ne doit pas étre faite si le chiffre plaquettaire est
inférieur a 75 ou a 80 x109/L [41]. Dans le cas ou une
césarienne est nécessaire, une transfusion plaquettaire doit
étre faite immédiatement avant lintervention si la
numération plaquettaire est inférieure a 50x109/L, en raison
du risque théorique de formation d’'un hématome péri-
médullaire et de complications neurologiques en cas de
rachianesthésie [40,41].

Le post-partum

Le taux de plaquettes remonte toujours dans le post-partum,
mais cette remontée ne se fait pas immédiatement. En effet, il
existe « un cap critique » dans les trois premiers jours, par la
suite, on assiste a un phénomene de rebond dhyper-
plaquettose qui survient en moyenne entre le 5¢ et le 14¢ jour
du post-partum [42]. Enfin, les plaquettes reviennent a leur
valeur d’avant la grossesse, mais ce retour nécessite au
minimum trois semaines et souvent méme six semaines, voire
davantage [42]. Par conséquent, il est impossible d’avoir une
idée sur le chiffre de base des plaquettes entre les grossesses
en se contentant sur la seule numération plaquettaire
effectuée a la sortie de la maternité [42]. En pratique, la
numération plaquettaire doit étre suivie dans le post-partum
a J1, J3, J21, J45 et J90; et seul ce dernier chiffre permet
d’affirmer, lorsqu’il est supérieur a 150x10° par litre, la
guérison de la TP. Si les plaquettes sont a ce moment-la au-
dessous de 150x109 par litre, un diagnostic de PTI doit étre
envisagé et un contréle du compte plaquettaire doit étre
effectué par la suite. Lors d'une grossesse ultérieure, il est
indispensable de vérifier la numération plaquettaire des le
début de la grossesse. En cas de TP, une surveillance du
compte plaquettaire doit étre réalisée; le rythme de cette
surveillance dépend de I'histoire de la grossesse précédente,
de la sévérité de la TP, de I'étiologie et de I'évolution de la TP.

CONCLUSION

La découverte d’'une thrombopénie n’est pas rare au cours de
la grossesse. Elle est le plus souvent due a une thrombopénie
gestationnelle qui ne nécessite aucune exploration et ne
justifie qu'une simple surveillance du compte plaquettaire,
durant la grossesse et aprés 'accouchement, et de contrdler
le chiffre plaquettaire du nouveau-né pour essayer de poser
un diagnostic précis et faciliter sa prise en charge lors d'une
récidive. Pour cette raison, une attitude pragmatique est
envisageable, en évitant de faire des investigations inutiles
durant la grossesse mais en étant prudent de facon a ne pas
négliger une étiologie, liée ou non a l'état gravidique, qui
pourrait mettre en jeu le pronostic materno-feetal.

Déclaration d’intéréts: les auteurs ne déclarent aucun
conflit d’'intérét en rapport avec cet article.
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