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Introduction 

 

La thrombopénie, définie par une numération plaquettaire inférieure à 150 000/mm³, 

représente la deuxième anomalie hématologique la plus fréquente pendant la grossesse, après 

l’anémie (Schaal et al., 2012). Elle touche environ 5 à 10 % des femmes enceintes, survenant soit 

au cours de la grossesse, soit en période post-partum immédiate (Cines et Levine, 2017). Bien 

que souvent découverte de manière fortuite, elle peut, dans certains cas, être le reflet d’un trouble 

gestationnel ou systémique sous-jacent nécessitant une prise en charge adaptée afin d’éviter des 

complications potentielles pour la mère et le fœtus (Turrentine, 2019). 

Cliniquement, la thrombopénie se manifeste principalement par des signes hémorragiques 

bénins tels que l’épistaxis, le saignement gingival, les métrorragies, ainsi que l’apparition de 

pétéchies ou d’ecchymoses (Baucom et al., 2019). Les hémorragies sévères, bien que rares, 

peuvent survenir chez les patientes ayant une numération plaquettaire très basse, se traduisant 

parfois par une hématurie, une hémorragie digestive ou cérébrale (Myers, 2009). Néanmoins, une 

numération supérieure à 50 000/mm³ est généralement bien tolérée en l’absence de trouble 

fonctionnel plaquettaire (Zainal et al., 2019). 

Les causes les plus fréquentes de thrombopénie pendant la grossesse incluent 

l’hémodilution physiologique et une destruction plaquettaire accrue. La diminution de la 

production plaquettaire, moins courante, est souvent liée à des carences nutritionnelles 

(Turrentine, 2019). Le diagnostic repose sur une anamnèse rigoureuse, un examen clinique 

complet et des examens biologiques incluant une numération formule sanguine, un frottis 

sanguin, des bilans hépatique et rénal, des tests de coagulation, ainsi que des sérologies virales et 

auto-immunes (virus de l’immunodéficience humaine (VIH), virus de l’hépatite B (VHB), virus 

de l’hépatite C (VHC), anticorps antiphospholipides, etc.) (Rajasekhar et al., 2013). 

Dans la région de Biskra, la prise en charge de la thrombopénie gravidique demeure 

hétérogène, influencée à la fois par les ressources disponibles et par le degré de sensibilisation du 

personnel soignant. Cette diversité dans les pratiques soulève des interrogations légitimes quant à 

la prévalence des différentes étiologies, à leurs répercussions cliniques sur le déroulement de la 

grossesse, ainsi qu’à la pertinence des stratégies thérapeutiques employées. 
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Ce travail s’inscrit dans une perspective analytique des cas cliniques rencontrés dans cette 

région. Il a pour objectifs d’identifier les causes majeures de la thrombopénie chez la femme 

enceinte, de décrire les profils cliniques et biologiques associés, d’évaluer la rigueur du 

diagnostic et la qualité de la prise en charge, et enfin, de formuler des recommandations ciblées, 

adaptées aux réalités du contexte local. 
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Chapitre 01 : Rappels sur les thrombocytes 

1.1.Présentation générale des thrombocytes 

Les plaquettes, ou thrombocytes, sont les plus petits éléments figurés du sang. Découvertes 

en 1882 par Bizzozero, leur petite taille a retardé leur identification. Après plusieurs décennies 

d’oubli, elles ont été redécouvertes en 1960, ce qui a permis de mieux comprendre leur rôle dans 

le corps humain (De Gaetano, 2001; Rozman, 2002). 

Le nombre de plaquettes dans le sang varie normalement entre 150 000 et 400 000/μl 

(Deppermann, 2017; Harrison et Int’l, 2007; Ruggeri, 2002). Elles ont une durée de vie moyenne 

de 7 à 10 jours (Fountain et Lappin, 2025) , et sont ensuite éliminées par phagocytose par les 

macrophages du système réticulo-histiocytaire présents dans le foie, la rate et la moelle osseuse 

(Gaetano, 2001; Rozman, 2002). 

1.1.1. Formation et Caractéristiques des Plaquettes Sanguines  

Les plaquettes (ou thrombocytes) sont des cellules anucléées, de forme discale et mesurant 

2 à 4 μm de diamètre (Coujard, 1980) Elles sont produites dans la moelle osseuse par les 

mégacaryocytes (MK) (Wright, 1906), les MK sont des cellules volumineuses (50 à 100 μm) et 

rares dans la moelle osseuse, représentant environ 0,01 % de ses cellules (Turitto et Wiss, 1980; 

Machlus et Italiano Jr, 2013). Les plaquettes se forment par fragmentation du cytoplasme de ces 

cellules. Un mégacaryocyte mature produit entre 1000 et 3000 plaquettes (Bluteau et al., 2009; 

Jandrot-Perrus et Nurden, 2010). 

Les thrombocytes, au repos, ont une forme discale. Lors de l'activation, elles deviennent 

sphériques avec des prolongements, favorisant leur adhésion et leur rôle dans l'hémostase (Coujard, 1980 ; 

Thon et Italiano, 2012). 

1.1.2. Structure et Fonction des Composants Plaquettaires 

La membrane des plaquettes est formée de deux feuillets lipidiques asymétriques riches en 

phospholipides (Bevers et al., 1983 ; Skeaff et Holub, 1985). Lors de leur activation, cette 

asymétrie est rompue, exposant la phosphatidylsérine à la surface, ce qui favorise la coagulation 

(Kerbiriou-Nabias et Geldwerth-Feniger, 2007). Le choleérol y assure la stabilité et participe à la 

signalisation via les radeaux lipidiques (Bodin et al., 2003). Enfin, l'acide arachidonique libéré 

permet la synthèse de thromboxane A2, crucial pour l'agrégation (Heemskerk et al., 2002). 
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Le cytosquelette plaquettaire, composé de microtubules et de filaments d’actomyosine, 

maintient la forme des plaquettes au repos. Lors de l’activation, il se réorganise, permettant leur 

changement de forme, l’agrégation et la libération des granules (Ruggeri, 2002). 

Les thrombocytes contiennent deux principaux systèmes de canaux dans leur cytoplasme: 

*Le système canaliculaire ouvert : permettant la libération rapide des granules(George, 2000) 

*Le système tubulaire dense : servant au stockage du calcium nécessaire à l’activation 

plaquettaire.(Martin et al., 2000) 

Les granules plaquettaires se divisent en trois types : 

- Granules α (environ 40/plaquette) : riches en glycoprotéines adhésives (fibronectine, facteur 

de Willebrand, fibrinogène), facteurs de croissance (PDGF), chimiokines (PF4) et facteurs de 

coagulation (facteurs V et XI), impliqués dans l’adhésion, la coagulation et la régénération 

tissulaire (Harrison et Cramer, 1993). 

- Granules δ (6 à 8/plaquette) : denses aux électrons, contiennent du calcium, des nucléotides 

(adénosine diphosphate (ADP), adénosine triphosphate(ATP)), de la sérotonine et de l’histamine, 

favorisant l’activation et l’agrégation plaquettaires (Cai,2018). 

- Granules λ : assimilables à des lysosomes, renferment des enzymes digestives (hydrolases 

acides, protéases) participant à la dégradation cellulaire et à la réparation tissulaire (Deppermann 

et al., 2013). 

 

Figure1. Représentation schématique d’une plaquette sanguine (Elalamy, 2006). 

1. Microtubule ; 3. Système canaliculaire ouvert ; 5. Lysosome ; 7. Granule dense 2. Système tubulaire dense ; 4. Glycogène ; 6. 

Mitochondrie ; 8. Granule α ; 9. Membrane plasmique.  
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1.1.3. Fonctions plaquettaire  

1.1.3.1.  Rôle dans l’hémostase  

L’hémostase est un processus physiologique crucial qui empêche les saignements tout en 

maintenant la fluidité sanguine et l'intégrité des vaisseaux. Elle se divise en trois étapes: 

A/ Hémostase primaire : après une lésion vasculaire, les plaquettes adhèrent à la zone blessée 

grâce à des récepteurs spécifiques (glycoprotéine Ib alpha, glycoprotéine Ia/IIa, glycoprotéine VI) 

et au facteur de Willebrand. Cette adhésion déclenche leur activation, avec un changement 

morphologique (forme sphérique, pseudopodes) et une augmentation du calcium intracellulaire. 

Cela active des enzymes comme la phospholipase A2 et la phospholipase C, entraînant la 

libération rapide des granules (denses, α, lysosomes). Cette sécrétion crée un environnement 

propice à l'agrégation des plaquettes, qui s'agrègent via le complexe glycoprotéine IIb/IIIa et le 

fibrinogène, formant ainsi un agrégat initialement fragile, renforcé par la thrombospondine 

(Dupuy et al., 2005 ; Rauch et al., 2017). 

B/ Coagulation : les deux voies de la coagulation, La voie intrinsèque s’active par contact avec 

une surface étrangère, et la voie extrinsèque par exposition aux tissus convergent vers l’activation 

du facteur X. Ce dernier transforme la prothrombine en thrombine, qui convertit ensuite le 

fibrinogène en fibrine. La fibrine vient stabiliser le clou plaquettaire, formant ainsi un caillot 

solide(Nizamaldin et al., 2012). 

C/ Fibrinolyse : une fois la réparation vasculaire terminée, les cellules endothéliales dissous le 

caillot pour rétablir la circulation sanguine normale(Sefrioui, 2006). 

1.1.3.2. Autres fonctions des plaquettes 

A/Inflammation : les plaquettes sont activées lors de l'inflammation et amplifient la réponse 

inflammatoire en sécrétant des facteurs augmentant la perméabilité vasculaire, favorisant le 

chimiotactisme des polynucléaires neutrophiles , et synthétisant des prostaglandines(PG)(Gros et 

al., 2015). 

B/Immunologique :  les thrombocytesparticipent à l’inflammation en augmentant la perméabilité 

vasculaire, en attirant les polynucléaires et en produisant des PG (Masson, n.d.). 
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C/Métastase des cancers : les plaquettes jouent un rôle clé dans la formation des métastases en 

formant des microthrombi autour des cellules tumorales circulantes, les protégeant des cellules 

immunitaires comme les cellules NK. Cette interaction facilite l’adhésion des cellules tumorales à 

l’endothélium vasculaire et leur migration vers de nouveaux tissus, favorisant ainsi leur 

implantation dans d’autres sites (Gasic et al., 1973). 

D/Action sur la paroi vasculaire : elles sécrètent des facteurs de croissance qui stimulent la 

prolifération des fibres musculaires lisses et peuvent être impliquées dans l'athérome. 

1.1.4. Méthodes d’exploration des plaquettes  

Les méthodes d'exploration des plaquettes servent à détecter des anomalies quantitatives 

(thrombopénie, thrombocytose) ou qualitatives, souvent associées à des troubles de l'hémostase. 

Le diagnostic débute par un interrogatoire et un examen clinique, suivis de tests de base tels 

que l'hémogramme, le bilan de coagulation (dosage du taux de prothrombine (TP), temps 

Céphaline activé (TCA), fibrinogène) et le temps de saignement. 

Des examens spécialisés peuvent être nécessaires, tels que : 

-Tests de fragilité capillaire, d’adhésion et d’agrégation plaquettaire. 

- Dosage du facteur de Von Willebrand (VEF) et étude du métabolisme de l’acide arachidonique. 

- Microscopie électronique pour détecter des anomalies des granules plaquettaires. 

- Analyse des glycoprotéines membranaires par Enzyme-Linked Immunosorbent Assay(ELISA), 

Western blot ou cytométrie de flux, utile notamment dans les thrombopénies immunes.  

- La microscopie électronique permet une analyse ultra structurale fine des plaquettes, bien 

qu’elle soit complexe et réservée à des cas particuliers (Lévy, 2008). 
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Chapitre 02 : Généralités sur la thrombopénie pendant la grossesse 

2.1. Etiopathogénie 

La thrombopénie pendant la grossesse est l'une des complications hématologiques les plus 

fréquentes, définie par une diminution du nombre de plaquettes inférieure à 150 × 10³/μL 

(Chojnowski, 2013; Ruszala et al., 2021). Selon le nombre de plaquettes, on distingue trois 

catégories : la thrombopénie légère (100–150 × 10³/μL), la thrombopénie modérée (50–100 × 

10³/μL), et la thrombopénie sévère (inférieure à 50 × 10³/μL) (Hwa et al., 1993). 

 

Figure 2.Les étiologies des thrombopénies au cours de la grossesse en fonction de l’âge 

Gestationnel (Khellaf et al., 2012). 

 

Les causes de la thrombopénie sont multiples et classées en deux catégories: celles 

spécifiques à la grossesse et celles non spécifiques à celle-ci (Boehlen et al., 2011). 
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2.1.1. Thrombopénies spécifiques de la grossesse 

2.1.1.1. Thrombopénie gestationnelle 

Elle est généralement modérée, avec une numération plaquettaire entre 80 et 150 × 10⁹/L, et 

se manifeste de manière asymptomatique et isolée. Elle touche environ 4 à 5 % des grossesses 

(Burrows et Kelton., 1993). 

- Mécanisme : l’hémodilution liée à la grossesse et la consommation des plaquettes au 

niveau du placenta. Aucune thrombopathie n’est associée à cette condition (Ducloy-Bouthors et 

al., 2001). 

- Diagnostic : il est établi par exclusion apparition de la thrombopénie au deuxième ou 

troisième trimestre (Shehata et al., 1999), absence de symptômes hémorragiques et de 

thrombopénie antérieure. Le taux de plaquettes revient à la normale après l’accouchement 

(Wright, 1906). 

- Risque hémorragique : la thrombopénie gestationnelle est bénigne, sans risque pour la 

mère ou le fœtus (Burrows et Kelton., 1988). 

- Traitement : les femmes présentant une thrombopénie gestationnelle stable n'ont besoin 

d'aucune intervention supplémentaire, à part une surveillance régulière du nombre de plaquettes 

(Cines et Levine, 2017). La thrombopénie n'augmente pas le risque de saignement chez la mère 

ou le fœtus, et la césarienne élective n'est pas recommandée. La récupération se produit 

généralement dans un délai de 1 à 2 mois après l'accouchement (Rottenstreich et al., 2018). 

2.1.1.2. Pré-éclampsie (PE) et syndrome (Sd) hemolysis elevated Liver enzymes, low 

platelets count (HELLP) 

- Mécanisme de la pré-éclampsie : la PE résulte d’une invasion trophoblastique 

insuffisante et d’un remodelage incomplet des artères utérines, entraînant une hypoxie placentaire 

progressive et une altération de la fonction endothéliale, particulièrement au niveau des reins, 

avec des lésions glomérulaires et une micro angiopathie thrombotique (Young et al., 2010). 

- Mécanisme du syndrome HELLP : le syndrome HELLP est une complication de la 

pré-éclampsie, associant hémolyse, élévation des enzymes hépatiques et thrombopénie. Il résulte 
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d’un défaut d’implantation placentaire, provoquant une ischémie, une inflammation endothéliale 

et une activation de la coagulation, responsables des lésions hépatiques et des troubles 

hématologiques (Maynard et al., 2005). 

- Diagnostic de lapré-éclampsie et du syndrome HELLP : le diagnostic de la PE repose 

sur l'hypertension et la protéinurie (Practice, 2002). Le syndrome HELLP se caractérise par une 

anémie microangiopathique et une thrombopénie. Il est essentiel de différencier Sd HELLP des 

autres pathologies abdominales, comme la cholécystite (Kirkpatrick, 2010). 

- Risque hémorragique : le risque hémorragique dans la PE et le Syndrome HELLP est 

principalement lié à la thrombopénie, surtout dans les formes sévères. Dans la PE, les 

saignements graves sont rares, mais peuvent survenir en cas de complications comme une micro 

angiopathie thrombotique ou une Coagulation intra vasculaire disséminée (CIVD). En revanche, 

dans le Sd HELLP, le risque hémorragique est plus élevé en raison de l'anémie hémolytique, des 

troubles hépatiques et de la consommation des facteurs de coagulation. Ce risque peut persister 

en post-partum en cas de thrombopénie prolongée (KR, 1997). 

- Traitement de la pré-éclampsie : l'accouchement constitue le traitement définitif, mais 

dans certains cas où la grossesse est inférieure à 34 semaines, une prise en charge hospitalière en 

attente peut être envisagée jusqu'à atteindre cet âge gestationnel. Les soins de soutien 

comprennent le contrôle de l'hypertension artérielle sévère à l'aide d'antihypertenseurs, ainsi que 

l'administration de sulfate de magnésium pour prévenir les convulsions (Park, 2022). 

- Traitement du syndrome HELLP : il repose sur l'accouchement d'urgence pour éviter 

une détérioration rapide de l’état de la mère et du fœtus, quel que soit l’âge gestationnel (Brown 

et al., 2018; Fitzpatrick et al., 2014). Il nécessite également la gestion de l'hypertension, et 

l'utilisation de magnésium peut être nécessaire pour prévenir les convulsions. En cas de 

dysfonctionnement de la coagulation (DIC), il peut être nécessaire d’administrer du plasma frais 

congelé avec ou sans cryoprézipité (Van Oostwaard et al., 2015). 

2.1.1.3. Stéatose hépatique aiguë gravidique (SHAG) 

La stéatose hépatique aiguë gravidique est une pathologie rare survenant chez environ 1 

femme sur 5000 à 10 000, principalement chez les primipares au troisième trimestre.  
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Elle peut entraîner une insuffisance hépatique aiguë, menaçant la vie de la mère et de 

l'enfant, mais le pronostic s'est amélioré grâce à une interruption précoce de la grossesse (Bacq, 

1998). 

-Mécanisme : le SHAG est lié à un déficit génétique dans la bêta-oxydation des acides 

gras, spécifiquement à un dysfonctionnement de l’enzyme Long Chain 3 Hydroxyacyl CoA 

Déshydrogénase.  

Ce déficit est souvent héréditaire, avec les deux parents étant porteurs (hétérozygotes) et le 

fœtus étant homozygote. Ce dysfonctionnement chez le fœtus provoque des dépôts de graisses 

dans les hépatocytes maternels, entraînant une insuffisance hépatique (Lamireau et al., 2012). 

-Diagnostic : il apparaît généralement au troisième trimestre de la grossesse, avec des 

symptômes digestifs tels que nausées, vomissements, douleurs abdominales, ainsi qu'une polyurie 

et une polydipsie. Sans traitement, il peut évoluer vers une insuffisance hépatique aiguë et une 

encéphalopathie (Sogni et Martino, 2020).  

Biologiquement, on observe une cytolyse hépatique, une thrombopénie et des troubles de la 

coagulation. L’échographie peut révéler un foie hyperéchogène, et la tomodensitométrie une 

diminution de sa densité. Le diagnostic peut être confirmé par biopsie hépatique (Lamireau et al., 

2012). 

-Risque hémorragique : le risque hémorragique lié au foie toxémique, une complication 

de la pré-éclampsie, réside dans la rupture d'un hématome sous-capsulaire du foie.  

Cela peut entraîner des complications graves telles que la présence de sang dans la cavité 

abdominale (hémopéritoine) ou des lésions hémorragiques diffusées dans le foie (Sogni et 

Martino, 2020). 

-Traitement : le traitement de cette condition nécessite une évacuation utérine immédiate, 

soit par voie vaginale, soit par césarienne, selon la situation.  

Il inclut également un soutien médical complet, comprenant la surveillance des fonctions 

hépatique et rénale, ainsi que la correction des troubles métaboliques (Sogni et Martino, 2020). 
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2.1.2. Thrombopénies non spécifiques de la grossesse 

2.1.2.1. Purpura Thrombopénique Immunologique (PTI) 

-Mécanisme : la thrombopénie immunologique est une affection auto-immune dans 

laquelle le système immunitaire de la mère produit des anticorps qui ciblent et détruisent les 

plaquettes, principalement dans la rate.  

Cette condition peut se manifester avant la grossesse ou se développer au cours de celle-

ci, parfois sans cause déclenchant évidente (Webert et al., 2003). 

-Diagnostic : le diagnostic de la PTI repose sur l'exclusion d'autres causes de 

thrombopénie, comme la pré éclampsie ou le syndrome HELLP, surtout si la thrombopénie 

apparaît tôt dans la grossesse (<70–80 × 10⁹/L) chez une femme sans antécédents ni traitement 

(Webert et al., 2003).  

Aucun test spécifique ne confirme la PTI, mais le frottis sanguin montre une 

thrombopénie isolée sans anomalies des plaquettes (Loustau et al., 2014). 

-Risque hémorragique : le risque de saignement devient important si les plaquettes 

tombent en dessous de 30 × 10⁹/L, notamment à l'approche de l'accouchement (Webert et al., 

2003). Un seuil de 50 × 10⁹/L est requis pour une césarienne (Fujimura et al., 2002) et 80 × 10⁹/L 

est recommandé pour l’anesthésie péridurale ou rachidienne (Van Veen et al., 2010).  

Chez le nouveau-né, bien que le risque d’hémorragie intracrânienne soit faible (<1 %), 

une surveillance est nécessaire (Webert et al., 2003) 

-Traitement : le traitement repose sur les corticostéroïdes et Immunoglobulines 

Intraveineuses en première ligne (Van Oostwaard et al., 2015). En cas de résistance, des 

immunosuppresseurs, le rituximab ou une splénectomie au deuxième trimestre peuvent être 

envisagés.  

L’utilisation des agonistes des récepteurs de la thrombopoïétine n’est pas recommandée, 

et les transfusions plaquettaires sont réservées aux cas sévères (Van Oostwaard et al., 2015). 



Chapitre 02                                                     Généralités sur la thrombopénie pendant la grossesse 

 

 
 

12 
 

2.1.2.2. Microangiopathies Thrombotiques (MAT) 

Le purpura thrombotique thrombocytopénique (TTP) et le syndrome hémolytique et 

urémique (HUS) comprennent une anémie microangiopathique hémolytique, une thrombopénie 

sévère, et une insuffisance viscérale de gravité variable. Leur incidence est d’environ 1 cas pour 

25 000 grossesses (McCrae, 2003). La majorité des cas de micro angiopathies thrombotiques 

pendant la grossesse sont des TTP (Weiner, 1987). Le HUS reste exceptionnel et survient 

habituellement en post-partum (Coppo et Veyradier, 2005). 

-Mécanisme : dans le TTP, il y a un déficit en a disintegrin and metalloprotease with 

thrombospondin type I repeats-13 (ADAMTS13), ce qui entraîne une accumulation de VWF de 

grande taille, favorisant l’agrégation des plaquettes et la formation de caillots dans les petits 

vaisseaux (Tsai, 2010). Dans le HUS, il existe un dysfonctionnement du régulateur du 

complément en raison de mutations génétiques ou d’anticorps contre le facteur H, entraînant une 

activation excessive du complément et des lésions des vaisseaux, en particulier dans les reins 

(Kavanagh et al., 2008). 

-Diagnostic: la distinction clinique entre le TTP et le HUS est difficile, bien que le TTP 

soit souvent associé à des symptômes neurologiques, tandis que le HUS affecte principalement 

les reins. Le dosage de l'ADAMTS-13 permet de différencier les deux : il est fortement diminué 

dans le TTP, mais reste normal dans le HUS (Fakhouri et Frémeaux-Bacchi, 2007). 

-Risque hémorragique : les MAT présentent un pronostic préoccupant, avec un taux de 

mortalité avoisinant les 20 % (McCrae, 2003; 2010). Les manifestations hémorragiques sont 

généralement liées à une thrombopénie sévère (Coppo et Veyradier, 2005). 

-Traitement TTP : un traitement rapide, par échange plasmatique associé à des 

corticostéroïdes, est essentiel (Thomas et al., 2016). Le rituximab peut être envisagé dans les cas 

résistants ou réfractaires (Cines et Levine, 2017). L’interruption de grossesse n’est pas 

systématiquement nécessaire, et dépend du terme gestationnel (Thomas et al., 2016). 

Le risque fœtal est plus élevé au début de la grossesse, tandis que les chances de naissance 

vivante sont meilleures au troisième trimestre (Scully et al., 2014). 
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-Traitement HUS : le traitement initial du HUS comprend la plasmaphérèse, la perfusion 

de plasma frais congelé et la dialyse. En cas de forte suspicion, l’éculizumab, un anticorps 

monoclonal anti-C5, doit être administré immédiatement. Il inhibe le clivage de C5, empêchant 

ainsi la formation du complexe C5b-C9, ce qui bloque la microangiopathie thrombotique et 

améliore les fonctions rénales et hématologiques (Bruel et al., 2017; Raina et al., 2019) 

2.1.3. Causes rares de thrombopénies non spécifiques de la grossesse 

2.1.3.1. Syndrome des anticorps anti-phospholipides(SAPL) 

Le SAPL est un trouble thrombotique acquis qui peut être associé à une thrombopénie dans 

environ 4 % des cas (Burrows et Kelton, 1990). Il est souvent lié à des complications 

obstétricales graves, telles que les fausses couches, la pré-éclampsie et la mort fœtale in utero 

(Arnout et Vermylen, 2003), tandis que les saignements restent rares (Forastiero, 2012).  

Le traitement du SAPL nécessite des échanges plasmatiques rapides pour gérer les 

symptômes aigus. De plus, l'extraction fœtale doit être envisagée en fonction de la sévérité de la 

condition et des symptômes associés (Khellaf et al., 2012). 

2.1.3.2. Thrombopénies Médicamenteuses 

Cela résulte d'une réaction immunitaire causée par certains médicaments comme les 

antiarythmiques, les anticonvulsivants, les sulfamides, et la rifampicine.  

Il existe deux types : le type I, modéré et réversible, et le type II, auto-immun et plus grave, 

pouvant provoquer des thromboses (Warkentin, 2006; Schaal et al., 2012). 

2.1.3.3. Thrombopénies Infectieuses  

La thrombopénie pendant la grossesse peut résulter d'infections virales comme le VIH et 

le cytomégalovirus(CMV) (McCrae, 2010). Le VIH détruit les plaquettes par des anticorps et 

inhibe leur production dans la moelle osseuse. Il n'y a pas de lien entre les numérations 

plaquettaires de la mère et du fœtus, et une césarienne ou des examens invasifs ne sont pas 

nécessaires.  

Le traitement inclut des antiviraux et des immunoglobulines intraveineuses en cas de 

risque hémorragique (Schaal et al., 2012). 
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2.1.3.4. Les thrombopénies congénitales  

 Ils sont rares pendant la grossesse. Le syndrome de May-Hegglin, causé par une mutation 

du gène Myosin Heavy Chain 9 (Seri et al., 2003), en est un exemple, se manifestant par une 

thrombopénie avec une fonction plaquettaire généralement conservée (Fishman et al., 2009). 

2.1.3.5. Coagulation intra vasculaire disséminée (CIVD) 

 La CIVD est une complication grave due à une activation excessive de la coagulation, 

entraînant la formation de thrombus, une défaillance d’organes et des hémorragies.  

Elle peut survenir dans des situations obstétricales comme l’hémorragie post-partum, la pré 

éclampsie ou le sepsis.  

Le diagnostic repose sur des anomalies biologiques (thrombopénie, allongement du TP et 

TCA, baisse du fibrinogène). Le traitement vise la cause sous-jacente, le soutien circulatoire et 

nécessite une prise en charge multidisciplinaire(Erez et al., 2015; Godefroi et al., 2024). 

2.1.3.6. Déficit en vitamine B12 

Le déficit en vitamine B12 est une cause rare mais significative de thrombopénie pendant la 

grossesse. Il peut entraîner une anémie mégaloblastique et, dans les cas sévères, une 

pancytopénie, affectant ainsi les globules rouges, les globules blancs et les plaquettes (Finkelstein 

et al., 2017).  

Cette carence est souvent liée à des régimes végétariens stricts ou à des troubles de 

malabsorption intestinale.  

Elle a été associée à des complications obstétricales graves telles que la pré éclampsie, le 

retard de croissance intra-utérin, la prématurité et le faible poids de naissance (Kumawat et al., 

2021).  
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Chapitre 3 : Matériels et méthodes 

3.1. Type d'étude 

Il s'agit d'une étude descriptive rétrospective, soutenue par des analyses biologiques, 

réalisée dans les structures sanitaires de la wilaya de Biskra : les polycliniques de proximité de 

Biskra (Ahmed Ben Ramadan El-Kabyle), El-Kantara, Djamorah, ainsi que l’Établissement 

Hospitalier Spécialisé en Gynécologie et Obstétrique « Chahid Kerkeb Ammar » – Ben Amrous. 

3.2. Critères d’éligibilité 

3.2.1. Critères d’inclusion 

Toutes les femmes enceintes hospitalisées et admises au service de maternité pour 

thrombopénie (le taux de plaquettes <150 × 10³/μL). 

3.2.2. Critères d’exclusion 

Toutes les patientes ayant des antécédents de cancers hématologiques ou de tout autre 

cancer, pouvant fausser l’interprétation des résultats. 

En outre, les cas dont les résultats biologiques n'étaient pas confirmés ou qui étaient 

affectés par des erreurs techniques (par exemple, agglutination des plaquettes) ou des erreurs 

d'échantillonnage ont été exclus. 

En fin, les dossiers incomplets.  

3.3. Durée de l'étude et méthode de collecte des données 

L'étude a été réalisée pendant une période allant du 1er janvier 2024 jusqu'au 15 avril 2025, 

et le travail a été divisé en deux parties : 

3.3.1. Volet rétrospectif 

Les données ont été collectées entre le 1er janvier 2024 et le 15 avril 2025 à partir des 

dossiers des patientes au sein de l’Établissement Hospitalier Spécialisé en Gynécologie et 

Obstétrique « Chahid Kerkeb Ammar » – Ben Amrous. Cette collecte a également concerné 

plusieurs établissements de santé voisins, tels que les polycliniques de proximité de 

Biskra(Ahmed Ben Ramadan El-Kabyle), d’El-Kantara et de Djamorah. L’opération s’est 
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déroulée en plusieurs étapes successives afin de garantir la précision des informations recueillies 

et permettre leur comparaison avec les données issues de la littérature scientifique existante 

3.3.1.1. Données biologiques (résultats d’analyses de laboratoire) 

Les analyses sanguines ont été récupérées à partir des registres du laboratoire central, après 

acheminement des échantillons depuis le servicedes grossesses à haut risque(GHR). 

Seuls les résultats correspondant à des patientes enceintes ayant un taux de plaquettes 

inférieur à 150 × 10³/μLont été inclus dans l’étude. 

3.3.1.2. Données cliniques et générales (issues des dossiers médicaux) 

Les informations complémentaires ont été extraites manuellement à partir des dossiers 

archivés dans le service de gynécologie-obstétrique (Maternité). 

Ces données ont permis d’obtenir une vision d’ensemble sur la situation médicale des 

patientes hospitalisées, incluant le contexte clinique et les éléments de prise en charge observés. 

3.3.1.3. Collecte d’informations issues des archives d’une spécialiste en hématologie 

Exploitation de documents médicaux gardés par une spécialiste en hématologie. 

Ces documents contiennent des informations sur l'étiologie de la thrombopénie ainsi que 

sur les approches thérapeutiques généralement employées dans ce contexte. 

Afin d’exploiter les données de manière optimale, les paramètres suivantes ont été 

systématiquement recueillies à partir de chaque dossier médical : 

1- Age de la patients. 

2- Parité (nombre de grossesses antérieures).  

3- Trimestre de grossesse. 

4- Taux de plaquettes, réparti selon les intervalles suivants : [0-50×10³/µL]  

et [50×10³/µL-99×10³/µL] et [100×10³/µL-150×10³/µL].. 

5- Caractéristiques de l’accouchement : Accouchement par voie basse ou 

Accouchement par voie haute (césarienne). 

6- Étiologie présumée de la thrombopénie.  
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7- Modalités de prise en charge de la thrombopénie.  

3.3.2. Analyses biologiques 

Entre le 15 février et le 15 avril 2025, des analyses biologiques mensuelles ont été 

effectuées pour les nouveaux cas dans plusieurs laboratoires, y compris à El-Kantara, HLM, et au 

laboratoire central du GHR de maternité de Biskra. Ces analyses comprenaient des tests 

biochimiques tels que le dosage du glucose, de la créatinine, de l'urée, des enzymes hépatiques 

« aspartate amino transférase (ASAT) et alanine amino-transférase(ALAT) », de l'acide urique, 

ainsi que la numération des cellules sanguines (NFS) et le temps de prothrombine. Un protocole 

rigoureux a été suivi à chaque étape du processus, depuis le traitement des échantillons jusqu'à 

l'enregistrement des données obtenues. 

3.3.2.1. Matériaux utilisés 

Le matériel utilisé pour faire les analyses biochimiques sont : 

- Automate de biochimie (Mindray BS-240). 

- Automate de Formule Numération Sanguine (NFS) (Mindray BS-30s). 

- Centrifugeuse (Rotofix 32A) 

- Agitateur (Mx-Rd-E Laboratory LCD Digital Tube Rotator).. 

- Thrombotimer (BehnkElektronik). 

- Tubes à anticoagulant : tube EDTA, tube citrate de sodium. 

- Tube à hémolyse, bille magnétique, micropipette. 

3.3.2.2. Techniques d'analyses recommandées 

Les échantillons sanguins ont été prélevés et analysés dans le laboratoire. Ils ont été 

collectés dans trois tubes à anticoagulants : EDTA, héparine, et citrate. 

-Tube héparine : centrifugé à 3000 rpm pendant 5 minutes pour récupérer le plasma 

destiné au dosage des paramètres biochimiques (glycémie à jeun, urée, créatinine, ASAT, 

ALAT). 

-Tube EDTA : utilisé pour les analyses hématologiques et NFS. 
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-Tube citrate : centrifugé à 3000 rpm pendant 10 minutes pour récupérer le sérum destiné 

à l’analyse du temps de prothrombine. 

A/ Méthodes de dosage des paramètres biochimiques 

Les analyses biochimiques (glycémie, créatinine, urée, ASAT, ALAT, acide urique) ont été 

réalisées avec un automate de biochimie qui effectue des mesures spectrophotométriques de 

manière automatique, en suivant les étapes suivantes : 

- Aspiration de l’échantillon (sérum ou plasma).  

- Ajout des réactifs selon le type d’analyse.  

- Incubation de la réaction à la température requise. 

- Mesure de l’absorbance à la longueur d’onde appropriée. 

- Calcul de la valeur finale basée sur l’étalonnage automatique. 

 Dosage de la glycémie 

-Principe : la méthode de Trinder (1969) repose sur la réaction du glucose avec le glucose 

oxydase (GOD), produisant de l’acide gluconique et du peroxyde d’hydrogène. Ce dernier réagit 

avec le phénol et l’amino-4-antipyrine pour former une qui nonéimine mesurée à 505 nm 

(Makhlouf et Chahboub, 2015). 

-Les réactions impliquées : 

Réaction du glucose oxydase : 

 

Réaction du peroxyde d'hydrogène avec le phénol et l'amino-4-antipyrine : 

 

 -Réactifs : 

- Glucose oxydase – 200 µL. 

- Peroxydase + chromogène – 200 µL. 
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 Dosage de l’ASAT  

-Principe : l’aspartateréagit avec l’α-cétoglutarate, formant de l’oxaloacétate, qui réagit 

avec le nicotin amide Adénine dinuclétide (NADH) pour produire du malate. La diminution de 

l’absorbance est mesurée à 340 nm (Murray et Kaplan, 1984).  

- Réactifs : 

- Aspartate + α-cétoglutarate – 200 µL. 

- Enzyme + NADH – 200 µL. 

 Dosage de l’ALAT  

-Principe : l’alanine réagit avec l’α-cétoglutarate pour former du pyruvate et du glutamate. 

Ensuite, le pyruvate est réduit en lactate par la lactate déshydrogénase (LDH) en de NADH. La 

diminution de l’absorbance du NADH est mesurée spectrophotométriquement à 340 nm (Murray 

et Kaplan, 1984). 

 -Réactifs : 

- Alanine + α-cétoglutarate – 200 µL. 

- LDH + NADH – 200 µL. 

 Dosage de l’urée 

-Principe : l’uréase hydrolyse l’urée en ammonium, qui réagit avec le phénol et 

l’hypochlorite dans un milieu alcalin pour former un indophénol bleu, mesuré à 520 nm (Talke et 

Schubert, 1965). 

 -Réactifs : 

- Uréase – 200 µL. 

- Peroxydase + chromogène – 200 µL. 
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 La créatinine : 

-Principe de dosage : la créatinine forme, en milieu alcalin, un complexe rouge avec les 

ions picrates. Ce complexe absorbe à 520 nm et permet le dosage colorimétrique de la créatinine 

(Chaabouni et Miled, 2017). 

 -Réactif : 

Réactif picrate alcalin (Cibio) – 500 µL. 

 Acide urique : 

 -Principe de dosage: dans le sang, l’acide urique est présent sous forme d’urate soluble. Mais 

à partir d’une concentration d’environ 60 mg/L (limite de saturation), il peut précipiter, 

notamment au niveau articulaire → risque de goutte ou de dépôts cristallins(SUNULABO, 2019). 

 -Réactifs : 

- Réactif 1 : uricase – 200 µL. 

- Réactif 2 : peroxydase + chromogène – 200 µL. 

- Lecture de l’absorbance à 520 nm. 

B/ Méthodes de dosages des paramètres hématologiques  

 Dosage du taux de prothrombine 

-Principe : Cet examen permet de mesurer le temps nécessaire à la formation d’un caillot 

de fibrine à 37°C, après l’ajout d’un excès de thromboplastine au plasma. Chez un individu sain, 

la coagulation se produit généralement en 12 à 13 secondes, ce qui correspond au temps de 

Quick. 

Ce test permet d’évaluer l’efficacité de la voie exogène de la coagulation, en explorant 

spécifiquement l’activité des facteurs VII, X, V, II (prothrombine) et du fibrinogène(Caquet, 

2015) 

 -Réactifs : 

- Flacon R1 : thromboplastine. 

- Flacon R2 : tampon conservateur. 
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 -Procédure : Contrairement auxautres analyses, le test du temps de TP a été effectué 

manuellement, ce qui nous a permis d'adopter une méthode particulière et différente dans le 

traitement des résultats. 

- Incuber la thromboplastine pendant 30 minutes. 

- Ajouter 100 μL de plasma, puis incubé à 37°C pendant 2 minutes.  

- Ajouter 200 μL de thromboplastine et démarrer le chronomètre immédiatement. 

 Formule Numération Sanguine (NFS) 

L’hémogramme a été réalisé avec un automate mindray. L’automate utilise la méthode de 

l’impédance pour le comptage des éléments sanguins et la mesure de l’hémoglobine par 

spectrophotométrie. Le fonctionnement implique les étapes suivantes : 

- Aspiration de 25 μL de sang homogénéisé. 

- Dilution avec 4 mL de diluant pour obtenir un rapport de dilution de 1/60. 

- Pour les leucocytes, un réactif de lyse détruit les globules rouges, permettant le comptage 

des globules blancs et la mesure de l’hémoglobine à 540 nm. 

Importance de l'exclusion de la fausse thrombopénie pour une numération plaquettaire 

fiable  :  

Il est primordial d'exclure d'abord une fausse thrombopénie, qui pourrait être causée par la 

formation d'agrégats plaquettaires sur un tube Ethylène Diamine Tétra-Acétique(EDTA).  

Pour obtenir une quantification plaquettaire fiable, il est nécessaire de vérifier la 

numération sur un tube citrate. Une analyse microscopique du frottis sanguin permettra 

également d’obtenir une numération plaquettaire exacte, de rechercher des amas plaquettaires et 

d’exclure la pseudo thrombopénie(Gernsheimer et al., 2013; Pishko et al., 2020). 

3.4. Analyses statistiques 

Les analyses statistiques ont été réalisées à l’aide du logiciel Excel, utilisé pour la gestion et 

le traitement préliminaire des données. 
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Chapitre04 : Résultats et Discussion 

4.1. Résultats 

4.1.1. La prévalence 

L'étude a été menée entre le 1er janvier 2024 et le 15 avril 2025dans plusieurs structures de 

santé locales. Elle a inclus 6500 femmes enceintes, avec 400 cas de thrombopénie, soit une 

prévalence de 6 % (Table 1). 

Table 1.Fréquence des cas de thrombopénie dans notre population étudiée. 

 

 
Patientesthrombopéniques 

 

Patientesnon 

thrombopéniques 

 

Total 

Nombre 400 6100 6500 

Prévalence 6% 94% 100% 

 

4.1.2.Épidémiologie descriptive 

4.1.2.1. Répartition en fonction de l’âge 

La majorité des femmes enceintes présentant une thrombopénie se situent dans la tranche 

d'âge de 25 à 34 ans, représentant environ 54 % des cas, ce qui correspond à la période la plus 

active de la vie reproductive. Une proportion notable des cas se retrouve également dans la 

tranche d'âge de 35 à 44 ans. En revanche, les femmes âgées de moins de 25 ans ainsi que celles 

de 45 ans ou plus sont sous-représentées dans cette population (figure 3, annex 2). L'âge moyen 

des patientes atteintes de thrombopénie est de 33.35 ans (annex 1). 
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Figure 3.Répartition des femmes atteintes une thrombopénie en fonction de l’âge. 

 

4.1.2.2. Parité 

Les patientes ont été réparties en quatre groupes selon leur parité : nullipares, primipares, 

pauci-pares et multipares (Tableau 2).  

La catégorie la plus représentée était celle des pauci-pares, avec 132 femmes (33 %), suivie 

des multipares avec 101 cas (25,25 %).  

Les nullipares représentaient 94 cas (23,5 %), tandis que les primipares comptaient 73 

femmes (18,25 %) (Figure 4). L'âge moyen des patientes dans l'ensemble de la cohorte était de 

33.35 ans. 

Table 2. Proportion des femmes enceintes thrombopéniques selon la parité. 

 pauci-pares multi-pares nullipares primi-pares Total 

Nombre 132 101 94 73 400 

Prévalence 33% 25.25% 23.5% 18.25% 100% 
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Figure 4. Répartition des femmes enceintes thrombopéniques selon la parité. 

4.1.2.3. L’âge gestationnel à l’admission 

La thrombopénie a été diagnostiquée chez un total de 400 patientes. Cette pathologie a été 

observée chez 1 patientes (0.25 %) pendant le premier trimestre (1ier  au  3èmemois, ou les 

semaines 1 à 13), chez 13 patientes (3.25%) au cours du deuxième trimestre (mois 4èmeà 6ème, 

semaines 14 à 27), et chez 386 patientes (96.25 %) durant le troisième trimestre (mois 7ème à 9ème, 

semaines 28 à 42) (figure  5). 
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Figure 5. Répartition des femmes enceintes thrombopéniques selon le trimestre de grossesse. 

partition selon le terme du 3ème trimestre 

4.1.2.4. Répartition selon le terme du 3èmetrimestre 

Dans le cadre de notre étude portant sur la thrombocytopénie chez les femmes enceintes au 

cours du troisième trimestre, il a été observé que la majorité des cas sont survenus durant les 

dernières semaines de la grossesse. En effet, 250 cas (65%) ont été enregistrés entre 38 et 40 

semaines de gestation, contre 136 cas (35%) entre 28 et 37 semaines (SA). (Figure  6). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 6.Répartition des femmes enceintes thrombopéniques selon le terme du 3èmetrimestre. 
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4.1.2.5. Distribution trimestrielle de la sévérité de la thrombopénie pendant la grossesse 

La répartition des cas de thrombopénie selon le degré de sévérité et le trimestre de 

grossesse est présentée dans le tableau ci-dessus. Sur un total de 400 cas de thrombopénie 

identifiés, la grande majorité a été enregistrée au troisième trimestre (386 cas). La forme légère 

de thrombopénie était prédominante, représentant 330 cas, dont 320 survenus au troisième 

trimestre, 10 au deuxième trimestre, et aucun cas au premier trimestre. La thrombopénie modérée 

a été observée chez 60 femmes au troisième trimestre, et aucun cas enregistré au premier et 

deuxième trimestre. La forme sévère de thrombopénie était prédominante, représentant 10 cas, 

dans 6 survenus au troisième trimestre, 3 au deuxième trimestre et 1 au premier trimestre. Ces 

données mettent en évidence la nette prédominance de la thrombopénie légère, en particulier en 

fin de grossesse (Table 3). 

Table 3. Répartition des cas de thrombopénie selon le degré de sévérité et le trimestre de 

grossesse. 

 
 

 

Premier 

trimestre 

Deuxième 

trimestre 

Troisième 

trimestre 

Tot

al 

Degré de la 

thrombopénie 

Légère 0 10 320 330 

Modérée 0 0 60 60 

Sévère 1 3 6 10 

 Total 1 13 386 400 

 

4.1.2.6. Mode d'accouchement 

Parmi les 400 femmes enceintes souffrant de thrombopénie, 161 cas (40%) ont accouché 

par voie basse, tandis que 201 femmes (50%) ont eu recours à une césarienne (voie haute) (figure 

7).  

Le mode d’accouchement est resté inconnu pour 38 femmes (10%). 
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Figure7. Répartition des femmes thrombopéniques selon le mode d’accouchement. 

 

4.1.2.7. Profil de la thrombopénie chez la femme enceinte selon le mode d’accouchement 

A/Profil de la thrombopénie en césarienne 

Les résultats de cette étude portant sur 201 femmes enceintes atteintes de thrombopénie 

ayant accouché par césarienne montrent que la forme légère de la thrombopénie est la plus 

fréquente, représentant 78,6 % des cas. 

La thrombopénie modérée a été observée chez 18,4 % des patientes, tandis que les formes 

sévères restent rares, avec une prévalence de seulement 3 % (Figure 8). 
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Figure 8.Répartition de la sévérité de la thrombopénie chez les femmes enceintes ayant accouché 

par césarienne. 

 

B/Profil de la thrombopénie envoie basse 

Les données concernant 161 femmes enceintes atteintes de thrombopénie ayant accouché 

par voie basse révèlent une nette prédominance de la forme légère de la thrombopénie, avec 140 

cas représentant 87 % des patientes. La forme modérée a été observée dans 21 cas, soit 13 % des 

cas. Aucun cas de thrombopénie sévère n’a été rapporté dans cette population (Figure 9). 



Chapitre 04                                                                                                   Résultats et discussion 

43 
 

 
 

Figure 9. Répartition de la sévérité de la thrombopénie chez les femmes enceintes ayant 

accouché par voie basse. 

 

4.1.2.8. Antécédent d’avortements 

Parmi les 400 patientes incluses dans l’étude, 128 présentaient des antécédents de fausse 

couche, soit une prévalence estimée à 32 %, comme le montre la figure 10. 

 

 
 

Figure 10. Répartition des femmes thrombopéniques selon l’antécédent avortement. 
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4.1.3. Données cliniques 

4.1.3.1. Profondeur de la thrombopénie  

Les résultats de notre étude, menée sur un échantillon de femmes enceintes en Algérie 

(Biskra), montrent que la thrombopénie légère (100–150 × 10³/μL) est la plus fréquente, avec un 

taux de 82 %, suivie de la thrombopénie modérée (50–99 × 10³/μL) à 15 %.  

La forme sévère (<50 × 10³/μL) n’a été observée que dans 3 % des cas (Figure  11) 

 
 

Figure 11.  Répartition des femmes thrombopéniques selon le nombre des plaquettes. 

 

4.1.3.2. Etiologies  

Au cours de notre étude menée sur un échantillon de 400 femmes enceintes présentant une 

thrombocytopénie, la majorité des cas (n = 310), soit 77,5 %, étaient d’étiologie indéterminée.  

La thrombocytopénie gestationnelle a représenté la cause identifiée la plus fréquente, 

diagnostiquée chez 72 patientes, ce qui correspond à 18 % des cas. Les complications 

hypertensives de la grossesse, notamment la pré éclampsie et le syndrome HELLP, ont été 

retrouvées dans 8 cas (2 %).  

Le  PTI a été diagnostiqué chez 5 patientes (1,25 %), tandis qu’une carence en vitamine 

B12 a été identifiée chez 3 patientes (0,75 %).  
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Enfin, la coagulation intra vasculaire disséminée a constitué une étiologie rare, observée 

dans seulement 2 cas (0,5 %), comme illustré dans la figure 12. 

 

 
 

Figure 12.  Répartition des patientes selon l’étiologie de la thrombopénie. 
 

4.1.3.3. Analyse des Causes de la Thrombopénie chez la Femme enceinte selon le Niveau de 

Gravité 

Les résultats montrent que la majorité des cas de purpura thrombopénique immunologique 

étaient de gravité modérée, représentant 80 % (4 cas), tandis que 20 % (1 cas) étaient sévères. 

Aucun cas léger n’a été enregistré. 

Dans le cas de la CIVD, les cas étaient répartis de manière égale entre les formes modérées 

et sévères, avec 50 % (1 cas) pour chaque forme. 

Pour le pré éclampsie, la majorité des cas étaient modérés, soit 83,3 % (5 cas), contre 16,7 

% (1 cas) de cas sévères. 

Concernant le déficit en vitamine B12, 100 % des cas (3 cas) étaient de gravité modérée ; 

aucune forme légère ou sévère n’a été observée. 
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En ce qui concerne les cas de thrombopénie gestationnelle, la forme légère était la plus 

fréquente, représentant 63,9 % (46 cas), suivie par les formes modérées à 30,6 % (22 cas) et les 

formes sévères à 5,6 % (4 cas). 

Enfin, pour le syndrome HELLP, 66,7 % (2 cas) des cas étaient modérés, tandis que 33,3 % 

(1 cas) étaient sévères. Aucun cas léger n’a été enregistré (Figure 13). 

 

 
 

Figure 13. Gravité des cas de thrombopénie et causes associées chez les femmes enceintes. 

 

 

4.1.3.4. Analyse des traitements administrés aux femmes enceintes thrombopéniques 

Sur les 400 femmes enceintes atteintes de thrombopénie incluses dans notre étude, 90 

patientes présentaient une étiologie identifiée et ont ainsi bénéficié d’une prise en charge 

thérapeutique adaptée à la cause sous-jacente et à la sévérité du trouble.  

Il est important de noter que certaines patientes ont reçu plusieurs traitements de manière 

concomitante, ce qui explique pourquoi le nombre total de traitements administrés (105) dépasse 

le nombre de cas individuels.  

La répartition des traitements selon leur fréquence d’administration est détaillée ci-dessous : 
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Selon la figure 14, il ressort que la surveillance clinique et biologique constitue le 

traitement le plus fréquemment utilisé, ayant été prescrit à 49 patientes, soit 46 % des cas.  

La dexaméthasone (un corticoïde) a été administrée à 32 patientes, soit 30 % des cas. Les 

transfusions de plaquettes ont concerné 9 patientes (8 %), tandis que le fer et la vitamine B12 ont 

été prescrits respectivement à 4 patientes chacune (4 %).  

Les IgIV ont été utilisées dans 5 cas (5 %), et enfin, l’azithromycine (Zanitra) a été 

administrée à 3 patientes, soit 3 % des cas (Figure 14). 

 

Figure 14.Répartition des traitements administrés aux femmes enceintes atteintes de 

thrombopénie. 

 

4.1.3.5. Réponse au traitement corticoïde chez les femmes enceintes thrombopéniques 

Parmi les 32 patientes traitées par corticoïdes, 32(soit 94 %) ont répondu positivement au 

traitement, tandis que 2 (soit 6 %) ont montré une résistance aux corticoïdes (Figure 15). 
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Figure 15.  Répartition des réponses au traitement corticoïde (thrombopénie chez la femme 

enceinte).  
 

4.1.3.6. Plan thérapeutique de la thrombopénie chez la femme enceinte 

Le traitement a été stratifié selon la sévérité de la thrombopénie (Figure 16). 

A. Thrombopénie sévère :chez les patientes présentant une thrombopénie sévère, la stratégie 

thérapeutique a principalement reposé sur des mesures intensives. La dexaméthasone a été 

administrée dans 4 cas, soit 33,3 % des patientes. De même, des transfusions de plaquettes ont été 

réalisées chez 4 patientes (33,3 %). Les immunoglobulines intraveineuses ont été utilisées dans 2 

cas (16,7 %), tandis qu'une simple surveillance a été adoptée dans 2 autres cas (16,7 %). Il 

convient de noter qu'aucune patiente de ce groupe n’a reçu de fer, de vitamine B12, ni de Zanitra. 

B. Thrombopénie modérée: chez les patientes atteintes de thrombopénie modérée, le traitement 

le plus fréquemment utilisé a été la dexaméthasone, administrée à 24 patientes, soit 55,8 % des 

cas. Des transfusions de plaquettes ont été indiquées dans 5 cas (11,6 %), tandis que la vitamine 

B12 a été prescrite dans 4 cas (9,3 %). Les immunoglobulines ont été administrées à 3 patientes 

(7 %), et la surveillance seule, sans intervention thérapeutique immédiate, a été choisie dans 5 cas 

(11,6 %). Enfin, le Zanitra a été utilisé dans 2 cas (4,7 %). Aucune patiente de ce groupe n’a reçu 

de fer. 
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C. Thrombopénie légère : chez les patientes présentant une thrombopénie légère, l'approche 

thérapeutique a été principalement conservatrice. Une surveillance clinique exclusive a été 

adoptée dans 42 cas, représentant 82,4 % des patientes. La dexaméthasone et le fer ont été utilisés 

chacun dans 4 cas (7,8 % respectivement), tandis que le Zanitra a été prescrit dans un seul cas (2 

%). Aucune transfusion de plaquettes ni administration d'immunoglobulines ou de vitamine B12 

n’a été enregistrée dans ce groupe. 

 

Figure 16. Répartition des traitements selon le degré de gravité de la thrombopénie chez les 

femmes enceintes. 
 

4.1.3.7. Prévalence de l'hypertension artérielle gestationnelle (HAG) 

Dans le cadre de cette étude menée auprès de 400 femmes enceintes présentant une 

thrombocytopénie, les résultats ont révélé que 25 % des participantes ont développé une 

hypertension artérielle gestationnelle (Figure 17).  

Parmi les cas dont l’étiologie a pu être clairement établie, 25 % ont évolué vers un pré 

éclampsie. 
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Figure 17. Prévalence de l’hypertension artérielle gestationnelle chez les femmes enceintes 

atteintes de thrombopénie. 

 

4.1.4. Données biologiques 

4.1.4.1. Altérations des paramètres rénaux chez les femmes enceintes présentant une 

thrombopénie 

Dans cette étude, les données de 400 femmes enceintes présentant une thrombocytopénie 

ont été analysées.  

Parmi elles, 86 femmes (29 %) présentaient des troubles rénaux (TER) (Figure 18). Fait 

notable, ces troubles ne se manifestaient pas par une élévation des marqueurs classiques de la 

fonction rénale, mais plutôt par une diminution des niveaux de créatinine, d’urée et d’acide 

urique. 
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Figure 18. Répartition en pourcentage des diminutions des marqueurs de la fonction rénale  chez 

les femmes enceintes atteintes de thrombocytopénie. 
 

4.1.4.2. Pourcentage des anomalies des enzymes hépatiques (ASAT/ALAT) chez les femmes 

enceintes atteintes de thrombopénie 

Dans cette étude, nous avons examiné un échantillon de 400 femmes enceintes présentant 

une thrombocytopénie. Parmi ces femmes, 6% (soit 25 cas) ont montré une trouble des enzymes 

hépatiques (TEH) (Figure 19).  

Parmi les cas dont l’étiologie a pu être déterminée, nous avons observé que 33,3 % des 

femmes atteintes du syndrome HELLP (soit 1 cas sur 3) et 20% des femmes présentant une pré 

éclampsie (soit 1 cas sur 5) ont montré des anomalies des fonctions hépatiques. 
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Figure 19. Prévalence de l’élévation des enzymes hépatiques chez les femmes enceintes atteintes 

de thrombopénie. 

4.1.4.3. Prévalence du diabète gestationnel chez les femmes enceintes atteintes de 

thrombopénie 

Parmi les 400 femmes enceintes présentant une thrombocytopénie, nous avons constaté que 

79 d'entre elles (soit 20 %) étaient également atteintes de diabète gestationnel (DG) (Figure 20). 

 
 

Figure 20.Répartition des cas de diabète gestationnel chez les femmes enceintes 

thrombopéniques. 
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4.1.4.4. Prévalence entre la thrombopénie et l’anémie chez les femmes enceintes 

Parmi les 400 femmes enceintes atteintes de thrombopénie incluses dans notre étude, 100 

cas (soit 25 %) présentaient une anémie (Figure 21). 

 
 

Figure 21. Prévalence de l’anémie chez les femmes enceintes atteintes de thrombopénie. 

 

4.1.4.5. Distribution des formes d’anémie chez les femmes atteintes de thrombopénie 

Parmi les 100 femmes enceintes atteintes à la fois de thrombopénie et d’anémie, 63 % 

présentaient une anémie légère, 32 % une anémie modérée, et 5 % une anémie sévère.  

Ces données montrent que l’anémie légère est la forme la plus fréquente dans notre 

échantillon (Figure 22). 
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Figure 22.Répartition des degrés de l’anémie chez les femmes enceintes atteintes de thrombopénie. 

 

4.1.4.6.Évaluation du temps de prothrombine chez les femmes enceintes thrombopéniques 

Parmi les 400 femmes enceintes thrombopéniques, aucune anomalie du temps de 

prothrombine n’a été observée. 
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4.2.  DISCUSSION  

4.2.1. La prévalence 

Les résultats de notre étude s’inscrivent globalement dans la continuité des données 

régionales et internationales. En Afrique du Nord, des études menées en Algérie (Benamara et 

al., 2016) et au Maroc (Ammor et al., 2019) ont rapporté des prévalences proches, 

respectivement de 6 % et 7 %. À l’échelle mondiale, des taux similaires ont été observés en Inde 

8,8 % selon Nisha et al. (2018), au Canada 6 % selon Burrows(2001) et en Finlande 7,3 % selon 

Sainio et al. (2000), ce qui conforte la validité externe de nos résultats. 

Cependant, certaines études montrent des écarts notables. Par exemple, une prévalence plus 

faible a été observée au Nigéria 3,6 % selon Akingbola et al. (2013), tandis qu’un taux plus élevé 

a été rapporté en Arabie Saoudite 17 % selon Altayri et al. (2017). Ces variations peuvent 

s’expliquer par des facteurs ethniques, environnementaux, culturels ou encore des différences 

dans les méthodes de dépistage. 

4.2.2. Épidémiologie descriptive 

4.2.2.1. Répartition en fonction de l’âge  

L'âge est un facteur important dans l'évaluation des risques de thrombopénie pendant la 

grossesse, car les taux d'incidence et de gravité varient selon la tranche d'âge des femmes 

enceintes.  

Dans notre étude, l'âge moyen des femmes enceintes était de 33.35 ans, ce qui est 

relativement plus élevé par rapport à plusieurs études internationales, telles que l'étude de 

Boehlen et al. (2000) en Suisse (29,8 ans), l'étude de Sainio et al. (2000) en Finlande (30,4 ans), 

l'étude de Rawand (2009) en Irak (28,2 ans), ainsi que l'étude de Kouhen (2009) au Maroc, qui a 

rapporté un âge moyen de 28 ans. Au niveau local, l'âge moyen était similaire à celui observé 

dans la série de l'Hôpital universitaire de Béjaïa (2016), où il était de 32 ans, ainsi que dans 

l'étude de Benabadji (2016), qui a enregistré un âge moyen de 30 ans. 

4.2.2.2. Parité 

En comparant notre étude à celle d’Ammor (2019), menée sur une population similaire, des 

différences marquées apparaissent dans la répartition selon la parité. Les pauci-pares étaient 

majoritaires dans les deux études, mais de manière plus prononcée chez Ammor (2019),  (55,9 % 
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contre 33 % dans notre cohorte). Les multipares, quasiment absentes dans l’étude de référence 

(2,9 %), représentaient une proportion notable dans notre échantillon (25,25 %). 
Par des différences démographiques ou méthodologiques. Cela souligne l’importance 

d’interpréter les résultats en tenant compte du contexte spécifique à chaque étude. 

4.2.2.3. L’âge gestationnel à l’admission 

Les résultats de notre étude montrent que le troisième trimestre est la période la plus 

fréquemment associée à la thrombopénie gravidique, avec une prévalence de 96.25 %, en accord 

avec les données de Nisha et al. (2018) et Benabadji et al. (2016). L’étude d’Ammor (2019) au 

Maroc rapporte également une proportion élevée (82 %). Cette fréquence s’explique par les 

changements physiologiques normaux de la grossesse, tels que l’hémodilution et les 

modifications du métabolisme plaquettaire. 

Pour le deuxième trimestre, notre étude indique une prévalence de 3.25 %, proche de celle 

de Benabadji et al. (2016) (5 %), mais bien inférieure à celle d’Ammor (2019) (18 %). Ces 

variations pourraient s’expliquer par des différences méthodologiques, cliniques ou contextuelles 

(pathologies associées, accès aux soins, etc.). 

Enfin, la thrombopénie est rare au premier trimestre : 0,25 % dans notre étude, 3 % chez 

Benabadjiet al.(2016), et absente chez Ammor (2019). Cette faible incidence est probablement 

liée à l'absence de modifications physiologiques majeures à ce stade de la grossesse. 

4.2.2.4. Répartition selon le terme du 3ème trimestre  

Les résultats de notre étude ont montré que la majorité des cas de thrombocytopénie chez 

les femmes enceintes au troisième trimestre sont survenus entre 38 et 40 semaines de gestation 

(65%). Ces résultats sont cohérents avec ceux de l’étude menée par Musaab et Azamat(2024), qui 

ont rapporté une proportion similaire (64,4 %) durant la même période. En revanche, l’étude de 

Hanif et al. (2022), a révélé que la majorité des cas (76 %) se sont produits entre 28 et 34 

semaines, ce qui suggère une différence dans la répartition des cas, probablement liée à des 

facteurs méthodologiques, démographiques ou cliniques. 

4.2.2.5. Distribution trimestrielle de la sévérité de la thrombopénie pendant la grossesse 

Les résultats de notre étude concordent avec ceux d’Elgodwi et al. (1980) à Tripoli, 

montrant que la forme légère de thrombopénie est la plus fréquente chez les femmes enceintes 

(82,5 % dans notre étude), principalement au troisième trimestre. Ce schéma temporel commun 
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suggère que les modifications physiologiques normales de la grossesse, telles que l’hémodilution 

et les ajustements immunitaires, jouent un rôle clé dans l’apparition de la thrombopénie 

gravidique.  

4.2.2.6. Mode d'accouchement 

Notre étude a montré que 40 % des femmes enceintes atteintes de thrombopénie ont 

accouché par voie basse, tandis que 50 % ont eu recours à une césarienne, et le mode 

d’accouchement est resté inconnu dans 10 % des cas. Comparée à une étude indienne menée par 

Kharadi et al. (2024), où le taux de césariennes était plus élevé (66,67 %), cette différence 

pourrait refléter une approche plus prudente vis-à-vis du risque hémorragique. En revanche, 

l’étude marocaine d’Ammor (2019) a rapporté une proportion plus importante d’accouchements 

par voie basse (52,9 %), suggérant une prise en charge moins stricte ou des cas de thrombopénie 

moins sévères. Cependant, le choix du mode d’accouchement dépend également d’autres 

facteurs, tels que la présentation fœtale et les antécédents médicaux, ce qui souligne l’importance 

d’une évaluation individualisée pour assurer la sécurité de la mère et de l’enfant. 

4.2.2.7. Profil de la thrombopénie chez la femme enceinte selon le mode d’accouchement  

L’étude menée sur 362 femmes enceintes atteintes de thrombopénie (201 par césarienne, 

161 par voie basse) montre que la forme légère est la plus fréquente : 78,6 % chez les césarisées 

et 87 % chez celles ayant accouché par voie basse. Les formes modérées sont moins courantes, et 

les formes sévères rares voire absentes. 

Ces résultats suggèrent que la majorité des accouchements chez les femmes thrombopéniques se 

déroulent sans complications majeures, tant que le taux de plaquettes reste au-dessus de 70 G/L. 

Ce seuil est confirmé par l’étude de Benabadji et al. (2017) et care (2019), qui le considèrent 

sécuritaire pour l’accouchement vaginal et la péridurale, en l’absence d’autres complications. 

4.2.2.8. Antécédent d’avortements 

Dans notre étude, une proportion notable de femmes enceintes atteintes de thrombopénie 

présentait des antécédents de fausses couches, avec une prévalence de 32 %. Cette fréquence peut 

être expliquée par le lien potentiel entre les troubles immunologiques ou hématologiques sous-

jacents qui prédisposent à la fois aux avortements spontanés et aux anomalies plaquettaires. 

Nos résultats rejoignent ceux de l’étude réalisée par Akodjènou et al. (2021) au Centre 

Hospitalier Universitaire de la Mère et de l’Enfant-Lagune à Cotonou (Bénin), qui ont également 
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souligné la fréquence élevée d’antécédents obstétricaux défavorables chez les patientes souffrant 

de thrombopénie en contexte de soins intensifs obstétricaux. 

 

4.2.3.  Données cliniques 

4.2.3.1. Profondeur de la thrombopénie 

Notre étude réalisée à Biskra (Algérie) montre une prédominance de la thrombopénie légère 

chez les femmes enceintes (82 %), suivie de la forme modérée (15 %) et enfin de la forme sévère 

(3 %). Cette répartition reflète un schéma fréquemment rapporté dans les études menées dans des 

pays aux systèmes de santé similaires, où la thrombopénie légère est souvent de type 

thrombopénie gestationnelle.  

Ces résultats sont en accord avec ceux de Benabadji et al. (2016) à Béjaïa, confirmant une 

cohérence au niveau national. En revanche, l’étude marocaine d’Ammor (2019) rapporte une 

fréquence plus élevée de thrombopénie sévère (26,5 %), ce qui pourrait s’expliquer par des 

différences méthodologiques ou épidémiologiques. Par ailleurs, l’étude irakienne de Rawand 

(2006) n’a recensé aucun cas sévère, soulignant la variabilité des profils selon les contextes 

géographiques. 

4.2.3.2. Etiologies  

Dans notre étude, seules 22,5 % des patientes (soit 90 femmes sur 400) avaient une cause 

identifiée de thrombopénie. Parmi ces cas diagnostiqués : 

La thrombopénie gestationnelle représentait 18 % de l’ensemble de l’échantillon, soit 72  

des cas diagnostiqués. Ce taux est proche de celui rapporté par Walker et al. (2021), qui situe 

cette étiologie entre 60% et 75 % des thrombopénies diagnostiquées, ce qui confirme qu’il s’agit 

généralement de la cause la plus fréquente dans les études internationales. 

Les complications hypertensives de la grossesse (pré éclampsie, HELLP) représentaient 2 

% de notre population, soit 8 des cas diagnostiqués. Ce chiffre est inférieur à celui de Suri et al. 

(2013), qui ont rapporté environ 18 % des cas de thrombopénie en lien avec le PE et HELLP. 

Cette différence peut s’expliquer par une sous-détection locale de ces syndromes ou une 

classification incomplète. 

Le PTI représentait 1,25 % de l’échantillon, soit 5 des cas diagnostiqués. Ce chiffre est 

cohérent avec les données de Walker et al. (2021), qui signalent une prévalence globale de 5 à 10 

% pour  le PTI parmi les thrombopénies identifiées. 
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La carence en vitamine B12 a été identifiée chez 0,75 % des patientes, soit 3 des cas 

diagnostiqués, ce qui reste rare, mais important à reconnaître. Comme l'ont mentionné Rana et al. 

(2019), même des cas isolés peuvent entraîner des symptômes similaires aux formes graves, 

comme le syndrome HELLP. 

La CIVD, quant à elle, représentait 0,5 % de l’échantillon, soit 2  des cas diagnostiqués. Ce 

chiffre est conforme aux données de Suri et al. (2013), qui soulignent la rareté mais la sévérité de 

cette pathologie 

4.2.3.3. Analyse des Causes de la Thrombopénie chez la Femme enceinte selon le Niveau de 

Gravité 

La thrombopénie pendant la grossesse peut avoir plusieurs causes, allant de formes 

bénignes comme la thrombopénie gestationnelle à des pathologies sévères telles que le syndrome 

HELLP, le pré éclampsie, le purpura thrombopénique immunologique et la coagulation intra 

vasculaire disséminée. 

Concernant le Sd HELLP, les résultats ont montré une thrombopénie modérée à sévère, 

avec une nette prédominance des formes modérées, ce qui est partiellement concordant avec les 

travaux d’Ellahi et al. (2022) qui ont rapporté une prédominance des formes sévères. Cette 

différence pourrait être due aux caractéristiques démographiques ou au stade de la maladie au 

diagnostic. 

Pour le pré éclampsie, tous les cas présentaient une thrombopénie modérée à sévère, avec 

une prédominance des formes modérées, ce qui confirme l’importance de la diminution 

plaquettaire dans cette pathologie. Ces résultats sont en accord avec ceux d’Ellahi et al. (2022), 

qui ont observé une majorité de cas modérés sans formes sévères. 

La thrombopénie gestationnelle représentait la majorité des cas, dominée par les formes 

légères, suivies des formes modérées et rares formes sévères. Cette distribution confirme le 

caractère bénin de la maladie, comme l’ont montré Ellahi et al. (2022), ainsi qu’Ajibola et al. 

(2014) qui ont indiqué que la forme légère est la plus fréquente. 

Dans le cas du PTI, tous les cas étaient modérés à sévères, avec une prédominance 

modérée, reflétant une réduction marquée des plaquettes, ce qui rejoint les observations d’Ellahi 

et al. (2022). 
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La CIVD était également associée à des formes modérées à sévères de thrombopénie, 

conformément aux conclusions de Papageorgiou et al. (2018) qui soulignent la nécessité d’une 

prise en charge rapide. 

Enfin, la carence en vitamine B12 a été associée uniquement à des formes modérées de 

thrombopénie dans notre étude, ce qui diffère partiellement des résultats de Kumawat (2021) et 

Finkelstein (2024), qui ont observé des formes allant de modérées à sévères . 

4.2.3.4. Analyse des traitements administrés aux femmes enceintes thrombopéniques 

Dans cette étude, les traitements administrés aux femmes enceintes atteintes de 

thrombopénie ont varié en fonction de la cause sous-jacente et de la gravité de la condition, ce 

qui reflète la diversité des approches thérapeutiques adoptées dans la gestion de cette pathologie 

au cours de la grossesse. 

Surveillance clinique et biologique 

Le traitement le plus fréquemment prescrit dans notre étude était la surveillance clinique et 

biologique, adoptée chez 46 % des patientes (49 patientes). Cela est cohérent avec la gestion 

habituelle de la thrombopénie gestationnelle, qui est souvent bénigne et ne nécessite qu’un suivi 

rapproché. Cette approche est en accord avec les recommandations de Capron (2017), qui 

soulignent que dans la majorité des cas de thrombopénie gestationnelle, un suivi clinique 

rigoureux est suffisant, sans intervention thérapeutique agressive. 

Corticostéroïdes (dexaméthasone) 

La dexaméthasone a été administrée à 30 % des patientes (32 patientes), ce qui correspond 

principalement à la prise en charge des formes modérées à sévères de thrombopénie, en 

particulier celles associées à des pathologies auto-immunes ou inflammatoires, comme le purpura 

thrombopénique immunologique. Cette utilisation est bien documentée dans la littérature, avec 

des études montrant que les corticostéroïdes sont efficaces pour augmenter le nombre de 

plaquettes dans les cas de PTI (Loustau et Bierling, 2012). La dexaméthasone est également 

recommandée pour la gestion des thrombopénies immunitaires graves, où l'inflammation joue un 

rôle important dans la destruction des plaquettes (Aouizerate, 2002). 

Transfusions de plaquettes 

Les transfusions de plaquettes ont été réalisées dans 8 % des cas, soit 9 patientes. Bien que 

cette intervention soit généralement réservée aux cas de thrombopénie sévère avec des risques de 
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saignement, elle reste une mesure importante dans les situations critiques. Plusieurs études, dont 

celle de Capron (2017), soulignent que la transfusion de plaquettes est souvent nécessaire dans 

les cas de thrombopénie grave, surtout si le nombre de plaquettes chute en dessous de 20 × 10⁹/L, 

pour prévenir les hémorragies. Cependant, il est important de noter que la transfusion de 

plaquettes est rarement utilisée de manière préventive et doit être bien indiquée pour éviter des 

complications. 

Supplémentation en fer et vitamine B12 

La prescription de fer chez 4 patientes (4 %) et la vitamine B12 chez 4 patientes (4 %) met 

en évidence l'importance de prendre en compte les causes secondaires de la thrombopénie, 

comme les carences nutritionnelles. Une carence en fer peut contribuer à l'aggravation de la 

thrombopénie en modifiant la fonction plaquettaire (Finkelstein et al., 2024). De même, la 

vitamine B12 joue un rôle crucial dans la production de cellules sanguines, et sa carence peut 

également influencer la numération plaquettaire (Finkelstein et al., 2024). L'usage de ces 

suppléments est recommandé lorsque la cause sous-jacente de la thrombopénie est identifiée 

comme étant d'origine nutritionnelle. 

Immunoglobulines  

Les immunoglobulines ont été administrées à 5 patientes (5 %), ce qui est généralement 

réservé aux cas de purpura PTI sévère. L'utilisation des immunoglobulines est bien établie dans la 

gestion des thrombopénies immunitaires, notamment dans les cas où les corticostéroïdes ne sont 

pas suffisamment efficaces ou lorsque les plaquettes chutent rapidement malgré le traitement 

(Loustau et Bierling, 2012). 

Antibiotiques : Azithromycine (Zanitra) 

Enfin, l’azithromycine a été prescrite à 3 patientes (3 %), probablement dans un contexte de 

prévention ou de traitement d'infections. Bien que l'azithromycine ne soit pas un traitement direct 

de la thrombopénie, elle peut être indiquée en cas d'infection bactérienne concomitante, une 

situation fréquente chez les patientes immunodéprimées ou présentant des troubles 

hématologiques. 

4.2.3.5. Réponse au traitement corticoïde chez les femmes enceintes thrombopéniques 

Les résultats de notre étude réalisée à Biskra (Algérie) ont montré une grande efficacité de 

la dexaméthasone dans le traitement de la thrombopénie chez la femme enceinte, avec un taux de 

réponse de 94 % et seulement 6 % de non-réponse. En comparaison, l’étude de Giannubilo et al. 
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(2006) menée en Italie, utilisant la bétaméthasone, a rapporté un taux de non-réponse plus élevé 

(15 %). Cette différence pourrait s’expliquer par le type de corticoïde utilisé, les protocoles 

thérapeutiques, la sévérité des cas ou encore la méthodologie adoptée. 

4.2.3.6. Plan thérapeutique de la thrombopénie chez la femme enceinte 

Le traitement de la thrombopénie chez la femme enceinte dépend principalement de la 

sévérité du déficit plaquettaire, de l'étiologie sous-jacente, ainsi que du terme de la grossesse. 

Dans notre étude portant sur 90 patientes, nous avons observé une diversité d'approches 

thérapeutiques, reflétant l’hétérogénéité des cas cliniques. 

A. Thrombopénie sévère : priorité aux traitements intensifs 

Chez les patientes présentant une thrombopénie sévère (plaquettes < 50 000/mm³), le 

recours à des traitements urgents était indispensable pour prévenir les complications 

hémorragiques, notamment lors de l'accouchement. La dexaméthasone a été utilisée dans 33,3 % 

des cas. Cette corticothérapie est bien documentée dans la prise en charge de la thrombopénie 

immunologique, particulièrement lorsqu’elle est diagnostiquée au cours du troisième trimestre 

(Gernsheimer et al., 2013). 

Les transfusions de plaquettes ont également été nécessaires dans un tiers des cas, en 

particulier en cas d’hémorragie ou lors d’un accouchement imminent, conformément aux 

recommandations de l’American Society of  Hematology (Neunert et al., 2019).Les 

d’immunoglobulines ont été administrées à 16,7 % des patientes. Ce traitement est indiqué dans 

les formes réfractaires à la corticothérapie ou lorsque la rapidité d’action est requise (Provan et 

al., 2010). 

B. Thrombopénie modérée : traitement ciblé et équilibré  

Chez les patientes atteintes de thrombopénie modérée, la dexaméthasone demeure le 

traitement principal (55,8 %), illustrant sa large utilisation comme première ligne dans les cas 

d’ITP ou de thrombopénie d’origine immunitaire. La fréquence moindre des transfusions (11,6 

%) suggère une stabilité clinique permettant une approche plus conservatrice. L’utilisation de la 

vitamine B12 dans 9,3 % des cas reflète probablement la suspicion d’une carence nutritionnelle, 

parfois observée chez les femmes enceintes (Jolles et al., 2012). 

https://doi.org/10.1182/blood-2013-02-453944
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L'administration d’immunoglobulines et du Zanitra (supposé être un complément 

nutritionnel à base de zinc) indique la recherche de solutions alternatives ou complémentaires, 

bien que les preuves de leur efficacité spécifique dans ce contexte soient limitées dans la 

littérature (Khellafet al.,2022). 

C. Thrombopénie légère : surveillance clinique privilégiée 

La majorité des patientes avec une thrombopénie légère ont été simplement surveillées 

(82,4 %), ce qui est cohérent avec les recommandations internationales (Bussel et al., 2017). 

Dans les cas où un traitement a été instauré (dexaméthasone ou fer), il s'agissait probablement de 

tentatives pour corriger des causes secondaires, comme une carence martiale ou une origine auto-

immune suspectée. 

Le non-retours aux immunoglobulines et aux transfusions dans cette catégorie confirme le 

bon pronostic généralement associé aux thrombopénies légères de la grossesse, souvent liées à la 

thrombopénie gestationnelle bénigne, qui ne nécessite pas de traitement spécifique (Reese et al., 

2013). 

4.2.3.7. Prévalence de l'hypertension artérielle gestationnelle(HAG) 

Les résultats de notre étude montrent que 25 % des femmes ayant présenté une 

hypertension artérielle gestationnelle ont évolué vers un pré éclampsie. Cette observation est en 

accord avec les données rapportées par Giles et  Inglis (1981), qui ont également constaté un taux 

de progression de 25 %, particulièrement marqué chez les femmes ayant une grossesse pré terme. 

Ces résultats renforcent l’hypothèse selon laquelle l’hypertension gestationnelle ne constitue pas 

toujours une condition bénigne, mais représente plutôt un facteur de risque important de 

développement de complications obstétricales graves telles que le pré éclampsie, surtout en cas 

de début précoce de l’hypertension. 

Par ailleurs, nos résultats concordent avec ceux de l’étude menée par Romero-Arauz et al. 

(2014), qui ont mis en évidence une diminution significative du nombre de plaquettes et une 

augmentation du volume plaquettaire moyen (MPV) chez les patientes atteintes d’hypertension 

gestationnelle, en particulier dans les formes sévères ou associées à des signes cliniques tels que 

l’œdème et la protéinurie. Bien que notre étude ne se soit pas principalement focalisée sur les 

paramètres hématologiques, l’évolution clinique des patientes vers lepré éclampsie suggère la 
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présence de désordres plaquettaires associés, ce qui souligne l’importance d’un suivi biologique 

rigoureux. 

En somme, la concordance entre nos résultats et les données de la littérature souligne la 

nécessité d’une surveillance étroite des femmes présentant une hypertension gestationnelle, 

notamment en début de grossesse, avec une attention particulière portée aux signes cliniques et 

biologiques pouvant indiquer une progression vers une forme plus sévère de la maladie 

hypertensive gravidique. 

4.2.4. Données biologiques 

4.2.4.1. Altérations physiologiques des marqueurs rénaux chez les femmes enceintes 

souffrant de thrombocytopénie 

Les résultats de notre étude, menée auprès de 400 femmes enceintes atteintes de 

thrombocytopénie, ont révélé une diminution inhabituelle des taux de créatinine, d'urée et d'acide 

urique chez 86 patientes présentant également des troubles rénaux. Bien que ces baisses puissent 

être préoccupantes en dehors du contexte obstétrical, elles s’inscrivent ici dans le cadre des 

adaptations physiologiques normales de la grossesse. 

En effet, Jungers et Chauveau (1997) ont montré que la réduction de ces marqueurs est liée 

à l’augmentation du volume plasmatique et à une amélioration du taux de filtration glomérulaire, 

processus naturels pendant la grossesse. Cheung et Lafayette (2013) ont également confirmé que 

la hausse du débit de filtration glomérulaire entraîne une diminution de l’acide urique, ce qui 

concorde avec nos observations. 

Ainsi, notre étude souligne que la baisse de ces paramètres biologiques ne doit pas être 

interprétée à tort comme un signe de dysfonction rénale, mais plutôt comme une réponse 

physiologique attendue chez la femme enceinte. 

4.2.4.2. Pourcentage des troubles hépatiques (TGO/TGP) chez les femmes enceintes 

atteintes de thrombocytopénie 

Notre étude a révélé que 6,25 % des femmes enceintes incluses présentaient une élévation 

des enzymes hépatiques. Par ailleurs, 20 % des femmes diagnostiquées avec unpré éclampsie ou 

le syndrome HELLP souffraient de troubles des fonctions hépatiques. Les résultats ont également 

mis en évidence une association claire entre l’élévation des enzymes hépatiques et certaines 
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formes de thrombopénie chez les femmes enceintes, notamment dans les cas de syndrome 

HELLP et de pré éclampsie. L’analyse des données indique que les dysfonctionnements 

hépatiques sont nettement plus fréquents dans ces contextes, ce qui souligne leur importance en 

tant que signes d’alerte de complications obstétricales graves. 

Ces observations sont cohérentes avec les données de la littérature, notamment l’étude de 

Kanyesigye et al. (2024), qui a montré que 38,8 % des femmes atteintes du syndrome HELLP 

présentaient une élévation des enzymes hépatiques, reflétant l’impact hépatique de cette 

pathologie et la sévérité de l’état maternel. 

Les résultats corroborent également ceux de Zhang et al. (2025), qui ont démontré que les 

femmes enceintes ayant des taux élevés d’enzymes hépatiques au début de la grossesse étaient 

plus susceptibles de développer une hypertension gestationnelle et un pré éclampsie. 

Ces données suggèrent que les altérations des fonctions hépatiques pourraient jouer un rôle 

central dans le développement des complications liées au pré éclampsie, en tant que signes 

précoces ou facteurs contributifs. Il apparaît donc essentiel de surveiller régulièrement les 

fonctions hépatiques chez les femmes enceintes, afin d’assurer un dépistage précoce et une prise 

en charge efficace de ces complications. 

4.2.4.3. Prévalencedu diabète gestationnel chez les femmes enceintes atteintes de 

thrombocytopénie 

Notre étude a révélé que 20 % des femmes enceintes atteintes de thrombocytopénie 

souffraient également de diabète gestationnel, suggérant une possible association entre les deux 

pathologies. À ce jour, peu d’études se sont penchées sur la prévalence exacte de cette 

cooccurrence. La plupart des recherches existantes se sont plutôt intéressées aux modifications 

plaquettaires comme indicateur des effets du diabète. 

Nos résultats sont en accord avec ceux de Borthakur et M. (2023), qui ont observé un taux 

de plaquettes plus faible chez les femmes diabétiques gestationnelles par rapport aux femmes en 

bonne santé. Cela pourrait s'expliquer par des mécanismes inflammatoires ou hormonaux liés au 

diabète, affectant la production ou la consommation des plaquettes. 

Ces données soulignent l’importance de surveiller les plaquettes chez les femmes 

diabétiques gestationnelles, notamment au troisième trimestre, pour prévenir les complications. 
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L’étude recommande également des recherches complémentaires afin de mieux comprendre les 

mécanismes reliant ces deux affections et ainsi améliorer la prise en charge obstétricale. 

4.2.4.4. Prévalence entre la thrombopénie et l’anémie chez les femmes enceintes 

Les résultats de notre étude ont montré que 25 % des femmes enceintes souffrant de 

thrombopénie présentaient également une anémie. Cette association entre thrombopénie et 

anémie revêt une importance clinique particulière, dans la mesure où ces deux affections 

hématologiques peuvent accroître le risque de complications hémorragiques pendant la grossesse 

et l’accouchement. Une surveillance étroite s’impose donc afin de prévenir toute issue 

défavorable. 

Nos données rejoignent celles d’une étude menée dans la région de Tripoli (Libye), au 

Tripoli Medical Center, de Elgodwi et al.(2021) où 1500 femmes enceintes ont été analysées. 

Cette étude a révélé une prévalence de 19 % de la thrombopénie au cours de la grossesse. Parmi 

ces femmes thrombopéniques, 42 % présentaient également une anémie : 28 % avec une anémie 

légère, 11 % modérée, et 3 % sévère. Ces résultats soulignent la fréquence de la coexistence des 

deux troubles et suggèrent des mécanismes physiopathologiques communs ou interdépendants, 

notamment les carences nutritionnelles (en fer, acide folique), les modifications physiologiques 

liées à la grossesse, ou encore certaines pathologies sous-jacentes comme les infections 

chroniques ou les maladies auto-immunes. 

4.2.4.5. Distribution des formes d’anémie chez les femmes atteintes de thrombopénie 

Dans notre étude menée sur 400 femmes enceintes atteintes de thrombopénie, nous avons 

observé que 100 d’entre elles, soit 25 %, souffraient également d’anémie. Des résultats similaires 

ont été rapportés par Elgodwi et al. (2022) en Libye, où 96 cas d’anémie ont été recensés parmi 

312 femmes thrombopéniques, représentant environ 31 %. De même, l’étude réalisée par El-

Mahallawi et al. (2022) à l’hôpital universitaire d’Ain-Shams, en Égypte, a indiqué une 

prévalence de 40,9 % d’anémie chez les femmes enceintes atteintes de thrombopénie. 

En ce qui concerne la répartition des degrés de sévérité, notre étude a révélé que l’anémie 

légère était la plus courante (63 %), suivie de l’anémie modérée (32 %) et enfin de l’anémie 

sévère (5 %). Ces proportions sont très proches de celles rapportées par Elgodwi et al. (2022) 

(61,6 % légère, 32,2 % modérée, 6,2 % sévère). En revanche, les données d’El-Mahallawi et al. 

Montrent des proportions plus faibles (28,3 % légère, 11,3 % modérée, 1,3 % sévère), ce qui 
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pourrait être expliqué par des différences dans la méthodologie, la taille des échantillons, ou 

encore les critères de diagnostic utilisés. 

Ces résultats soulignent l’importance d’un suivi régulier de l’anémie chez les femmes 

enceintes atteintes de thrombopénie. Même si l’anémie légère peut sembler bénigne, elle 

nécessite une surveillance afin d’éviter toute aggravation. Les formes modérées et sévères, quant 

à elles, exigent une prise en charge rigoureuse pour prévenir les complications tant maternelles 

que fœtales. 

4.2.4.6. Évaluation du temps de prothrombine chez les femmes enceintes thrombopéniques 

Cette absence de corrélation entre thrombopénie et TP est en accord avec les résultats 

rapportés dans la littérature régionale. Une étude marocaine a montré que la thrombopénie 

gestationnelle est fréquente mais généralement bénigne, sans impact notable sur le TP ni sur les 

risques hémorragiques maternels ou fœtaux (El Amrani et al., 2019). Par ailleurs, une étude 

algérienne menée à Tlemcen (Bensaid et al., 2021),a également confirmé que la majorité des cas 

de thrombopénie chez la femme enceinte présentaient un TP dans les limites normales, ce qui 

indique que la coagulation reste fonctionnelle malgré la baisse des plaquettes. 

Ces résultats peuvent s’expliquer par la nature physiopathologique de la thrombopénie 

gestationnelle, souvent liée à une dilution plasmatique ou une consommation plaquettaire 

modérée sans atteinte majeure de la cascade de coagulation. Le TP reflète principalement la voie 

extrinsèque de la coagulation, reste ainsi stable, ce qui oriente la prise en charge vers une 

surveillance attentive plutôt qu’une intervention hémostatique systématique. 
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Cette étude met en évidence l'importance du suivi de la thrombopénie pendant la grossesse, 

avec une prévalence d’environ 6% dans la wilaya de Biskra, ce qui est conforme aux données 

mondiales. La majorité des cas étaient de faible gravité et survenaient principalement au 

troisième trimestre de la grossesse (près de 95 %), reflétant les adaptations physiologiques 

propres à cette période. 

L’analyse a également montré des liens entre la thrombopénie et des facteurs tels que l’âge 

maternel, la parité, et le mode d’accouchement, soulignant la complexité de cette affection chez 

la femme enceinte. 

Cependant, la prise en charge et le suivi de la thrombopénie dans la région rencontrent 

plusieurs difficultés, notamment l’absence de dossier électronique systématique, ce qui a conduit 

à des dossiers incomplets ou partiels. De plus, un diagnostic insuffisant a été constaté dans 

certains cas, ce qui a pu affecter la précision des données et la qualité des soins. 

Il est donc recommandé de renforcer le dépistage régulier des femmes enceintes, 

d’améliorer la qualité et la numérisation des dossiers médicaux pour garantir une meilleure 

traçabilité des données, et de mener des études prospectives plus larges afin d’élaborer des 

protocoles adaptés au contexte local. 
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Annexe 1 : Statistiques descriptives de l'âge des femmes enceintes incluses dans l'étude (N = 

400) 

 

 

 
N Minimum Maximum Moyenne Ecart type 

Age des fammes 400 20 49 33,35 5,762 

N valide (listwise) 400     

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

Résumés 
 



 

 

 ملخص

موية تحت لصفائح الدمن أكثر الاضطرابات الدموية شيوعًا أثناء الحمل بعد الأنيميا، حيث تعُرف بانخفاض عدد ا الصفيحاتنقص يعُدّ 

يل فة إلى تحلرة، بالإضالدى النساء الحوامل في ولاية بسك لنقص الصفائح  . تهدف هذه الدراسة إلى تحديد الأسباب المختلفة³مم/150,000

ينا . لقد أجرةلمستخدماستراتيجيات العلاج المتبعة في المرافق الصحية المحلية، ووصف الأعراض السريرية والبيولوجية وطرق التشخيص ا

وقد تم تحديد ما  .2025وأبريل  2024ية بسكرة بين يناير امرأة حامل عولجت في المرافق الصحية العامة في ولا 6500دراسة وصفية بأثر رجعي على 

مية والدولية. كانت غالبية ٪، بما يتماشى مع البيانات الإقلي6حالة من حالات نقص الصفيحات الدموية ، وهو ما يمثل معدل انتشار بنسبة  400مجموعه 

ليها قلة الصفيحات ع% فقط من الحالات، وغلبت 22.5تحديد الأسباب في  الحالات خفيفة الشدة وحدثت بشكل رئيسي في الثلث الثالث من الحمل. تم

بيانات البيوكيميائية كشفت ال .B12 ونقص فيتامين (ITP) ، وفرفرية نقص الصفيحات المناعيةHELLP الدموية الحملية، تليها اضطرابات مثل متلازمة

كلى. لف الكبد والحملي وتالدموية وحالات أخرى مثل فقر الدم وارتفاع ضغط الدم ال الحيوية وبيانات أمراض الدم عن وجود ارتباط بين نقص الصفيحات

بكر التشخيص الم ى أهميةتنوعت طرق العلاج بين المراقبة البسيطة والعلاج بالكورتيكوستيرويدات القشرية ونقل الصفائح الدموية. تؤكد النتائج عل

 .والتدبير العلاجي المتكيف مع الوضع المحلي

 قلة الصفيحات، الحمل، بسكرة، أمراض الدم أثناء الحمل لمات المفتاحية:الك

Résumé 

La thrombopénie est l’anomalie hématologique la plus fréquente après l’anémie chez les femmes enceintes, définie 

par un taux de plaquettes inférieur à 150 000/mm³. Cette étude vise à identifier les différentes étiologies de la 

thrombopénie chez les femmes enceintes à Biskra, analyser les stratégies de prise en charge adoptées dans les 

structures de santé locales, et décrire les manifestations cliniques, biologiques ainsi que les méthodes diagnostiques 

utilisées. Nous avons mené une étude descriptive rétrospective portant sur 6 500 femmes enceintes suivies dans les 

centres de santé publics de la wilaya de Biskra entre janvier 2024 et avril 2025. Un total de 400 cas de thrombopénie 

a été recensé, soit une prévalence de 6 %, avec une majorité de cas légers survenant principalement au troisième 

trimestre. Les causes ont été identifiées dans 22,5 % des cas, dominées par les thrombopénies gestationnelles, suivies 

par le syndrome HELLP, le purpura thrombopénique immunologique et la carence en vitamine B12. Les analyses 

biochimiques et hématologiques ont montré une association entre la thrombopénie et d’autres pathologies telles que 

l’anémie, l’hypertension artérielle gravidique, ainsi que des atteintes hépatiques et rénales. Les modalités de prise en 

charge variaient entre simple surveillance, corticothérapie et transfusion plaquettaire. Les résultats soulignent 

l’importance d’un diagnostic précoce et d’une prise en charge adaptée au contexte local de Biskra. 

Mots clés : Thrombopénie,  Grossesse,  Biskra, Hématologie obstétricale. 

 

 



 

 

Abstract 

 

Thrombocytopenia is the most common hematological abnormality after anemia in pregnant women, defined by a 

platelet count below 150,000/mm³. This study aims to identify the different etiologies of thrombocytopenia in 

pregnant women in Biskra, analyze the management strategies adopted in local health facilities, and describe the 

clinical and biological manifestations as well as the diagnostic methods used. We conducted a descriptive 

retrospective study involving 6,500 pregnant women followed in public health centers in the Wilaya of Biskra 

between January 2024 and April 2025. A total of 400 cases of thrombocytopenia were recorded, corresponding to a 

prevalence of 6%, with the majority being mild cases occurring mainly in the third trimester. Causes were identified 

in 22.5% of cases, dominated by gestational thrombocytopenia, followed by HELLP syndrome, immune 

thrombocytopenic purpura, and vitamin B12 deficiency. Biochemical and hematological analyses showed an 

association between thrombocytopenia and other conditions such as anemia, gestational hypertension, as well as liver 

and kidney impairments. Management approaches ranged from simple monitoring to corticosteroid therapy and 

platelet transfusion. The results highlight the importance of early diagnosis and appropriate management adapted to 

the local context of Biskra. 

 

Keywords: Thrombocytopenia, Pregnancy, Biskra, Obstetric Hematology. 
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