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Définition des pathologies 

vasculo-placentaires

 Toute complication de la grossesse résultant d’un défaut de 

vascularisation du placenta:

 Pré-éclampsie

 HELLP syndrome

 Retard de croissance intra-utérin

 Hématome rétro-placentaire

 Certaines morts fœtales in utero



4



5



6



La pré-éclampsie: définition
Int J Gynaecol Obstet, 2019

Complique 1 à 2% des grossesses.



Le HELLP syndrome: définition
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Haram K, BMC Pregnancy and Childbirth 2009

S’aider du ratio 

sFlt1/PlGF



La pré-éclampsie: facteurs de risque 

dépistables au 1er trimestre de grossesse

9

≥ 35 ans

obésité



Dépistage de la pré-éclampsie

au 1er trimestre de grossesse

 Calcul du risque de pré-éclampsie par l’évaluation des caractéristiques 

maternelles, de la PAM, du dosage du PlGF et du doppler des artères utérines.
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RCIU

 Définition: petit poids pour l’âge gestationnel (PAG; 

EPF< 10e p) + défaut de croissance pathologique 

(arrêt ou infléchissement de la croissance, au moins 

2 mesures à 3 semaines d’intervalle).

 RCIU sévère si < 3e percentile.

 80 % sont des RCIU d’origine vasculaire (anomalies 

des dopplers utérins ++, placenta pathologique).

 Facteurs de risque de RCIU: tabagisme maternel, 

ATCD de RCIU, malformation foetale.
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FIGO, Int J Gynecol Obstet, 2021



 Etude cas-témoins nichée au sein de la cohorte HEMOTHEPP:

 505 femmes avec pathologies vasculo-placentaires: 299 pré-éclampsies, 

253 RCIU, 44 HRP, 11 MFIU.

 1515 témoins sans pathologie vasculo-placentaire, appariées selon l’âge 

gestationnel à l’accouchement et la parité.

 Les facteurs de risque de pré-éclampsie et de RCIU diffèrent.

 Les facteurs de risque cardio-vasculaire sont associés préférentiellement 

à la pré-éclampsie.
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Hématome rétro-placentaire
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 Définition = décollement prématuré d’un placenta normalement inséré.

 Diagnostic clinique: métrorragies de sang noir/contractions très 

douloureuse-ventre de bois/anomalies du RCF

 Peut se compliquer de MFIU et de CIVD-choc hémorragique.

 Facteurs de risque: tabac, cocaïne, AVP, ATCD d’HRP, HTA 

gestationnelle/pré-éclampsie.



L’analyse histologique placentaire

 Examen macroscopique:

 Poids: un petit poids du placenta est 

souvent associé au RCIU.

 Forme (bipartita), insertion des 

membranes (circumvallée): associés 

au RCIU.
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L’analyse histologique placentaire

 Examen macroscopique:

 Insertion du cordon, pathologique 

(vélamenteuse): associé au RCIU.

 Artère ombilicale unique: 

associée au RCIU vasculaire +/-

malformations fœtales d’origine 

chromosomique.
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L’analyse histologique placentaire

 Examen macroscopique:

 Présence d’infarctus macroscopiques

 de dépôts de fibrine

 Lésions de malperfusion vasculaire 

d’origine maternelle.

 d’une cupule +/- caillot évocateurs 

d’hématome rétro-placentaire, cause 

potentielle de MFIU.
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L’analyse histologique placentaire

 Examen microscopique:

 Lésions de malperfusion vasculaire d’origine maternelle (infarctus 

microscopiques, dépôts de fibrine, avance de maturation villositaire, atrophie 

villositaire) ou fœtales (thromboses vasculaires, villosités avasculaires, 

chorangiose): associées aux pathologies vasculo-placentaires.

 Lésions inflammatoires aiguës (PNN et monocytes) ou chroniques 

(macrophages, plasmocytes, lymphocytes) au niveau du placenta ou du 

cordon.

 Lésions inflammatoires aiguës associées aux processus infectieux.

 Lésions inflammatoires chroniques rarement associées aux infections 

(TORCH, Covid19, paludisme), plus souvent le reflet d’un mécanisme 

dysimmunitaire d’origine maternel.
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L’analyse histologique placentaire

 Examen microscopique:

 Lésions inflammatoires chroniques placentaires: associées au RCIU et à 

l’accouchement prématuré.
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Katzman PJ, Seminars in Perinatology, 2015 



L’analyse histologique placentaire
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L’analyse histologique placentaire
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Associée aux MAI 

(SAPL, Lupus, 

maladie 

cœliaque…)
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Place du bilan de thrombophilie

 Pas d’intérêt en dehors de la recherche d’anticorps anti-

phospholipides car pas d’impact sur la prise en charge 

thérapeutique pour:

 Les FCS répétées et les MFIU: HBPM inefficaces dans 

l’étude ALIFE2 chez 326 femmes avec thrombophilie 

génétique et ≥ 2 FCS/MFIU.
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Place du bilan de thrombophilie

 Avant, on recherchait les APL en cas de RCIU vasculaire sévère ayant 
entraîné une naissance avant 34 SA.

 Depuis 2021: pas d’intérêt de rechercher les APL en cas de RCIU.
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FIGO, Int J Gynecol Obstet, 2021



Place du bilan de thrombophilie

 Pas d’intérêt du bilan de thrombophilie pour le RCIU.
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FIGO, Int J Gynecol Obstet, 2021 FRUIT trial, EURJOG, 2016



Place du bilan de thrombophilie

 Intérêt discutable en cas de pré-éclampsie précoce: 

Un essai multicentrique randomisé en ouvert (FRUIT-RCT) 

incluant 139 femmes enceintes < 12 SA, avec ATCD de pré-

éclampsie/HELLP sd ou RCIU < 34 SA, et thrombophilie génétique 

sans APL: 

Dalteparine 5000 UI/j + aspirine 80 mg/j versus aspirine 

seule. 

Réduction de 8.7% du risque de pré-éclampsie précoce 

sous bithérapie (p = 0.012). Number needed to treat = 12. 

Nombre de récidives de pré-éclampsie quel que soit le terme 

identique dans les 2 groupes.

Pas de réduction du taux de RCIU.
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Place du bilan de thrombophilie

 Etude canadienne multicentrique 

randomisée en ouvert TIPPS: 292 

femmes avec thrombophilie génétique et 

ATCD de pathologie vasculo-placentaire 

ou à risque de MVTE: dalteparine 5000 

UI/j versus placebo. Aspirine autorisée. 

 Pas d’effet de la bithérapie sur la 

fréquence de survenue d’une pathologie 

vasculo-placentaire.

26



Place du bilan de thrombophilie

 Intérêt discutable en cas d’ATCD d’HRP:

 Dans l’étude TIPPS: signal + en faveur 

du bénéfice des HBPM en cas d’ATCD 

d’HRP, mais effectifs trop faibles.

 Etude française NOH-AP randomisée en 

ouvert (JC Gris, TH, 2010): 160 femmes 

enceintes avec ATCD d’HRP sans MFIU, 

sans APL: enoxaparine préventif versus 

placebo (aspirine autorisée). 16% des 

femmes dans chaque groupe avaient une 

mutation des facteurs II ou V.

 Réduction de 63% du risque de 

pathologie vasculo-placentaire sous 

enoxaparine!! 27

Finalement, avec ou sans 

thrombophilie génétique, les 

HBPM semblent bénéfiques en cas 

d’ATCD d’HRP…



Bilan de pathologie vasculo-placentaire

 La recherche d’anticorps antiphospholipides peut être anticipée lors du 

séjour en maternité en cas d’événement précoce (< 34 SA) type MFIU ou 

pré-éclampsie.
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SAPL, critères de Sydney 

2006

Miyakis, Thromb Haemost

2006



Bilan de pathologie vasculo-placentaire

 Investigations:

 Recherche des facteurs de risque de pathologie 

vasculo-placentaire:

 Pré-éclampsie: âge > 35 ans, obésité, HTA 

chronique, ethnie, primiparité, PMA…

 RCIU: ATCD de RCIU, tabagisme ++

 HRP: ATCD d’HRP, tabagisme. 

 Anamnèse + examen clinique à la recherche 

d’éléments en faveur d’un SAPL.

 Interprétation de l’analyse histologique placentaire.

 En cas de pré-éclampsie: contrôle tensionnel, bilan 

réno-vasculaire à 3 mois.
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Empruntés au Pr Camille FRANCES



Miyakis, Thromb Haemost 2006

Confirmés à 12 semaines 

d’intervalle

SAPL: diagnostic

30

Allongement du TCA 

non corrigé par plasma 

témoin



SAPL : autres circonstances de diagnostic

Clinique

Endocardite de Libman Sacks

Migraines, épilepsie, démence

Biologiques

Thrombopénie

TCA allongé

Insuffisance rénale

TPHA-VDRL+

Syndrome catastrophique des anticorps antiphospholipides

Microangiopathie thrombotique
Anémie hémolytique, schizocytes

Insuffisance rénale 

Défaillance multiviscérale
Insuffisance rénale, HTA maligne, 

encéphalopathie, myocardiopathie, 

détresse cardiorespiratoire

Manifestations digestives et cutanées de 

MAT

Critères diagnostiques
Atteinte d’au moins trois organes, systèmes et/ou 

tissus

Survenue de ces manifestations simultanément ou en 

moins d’une semaine

Confirmation histologique d’une occlusion touchant 

les vaisseaux de petit calibre dans au moins un 

organe ou tissu

Présence d’aPL (aCL ou LA)



SAPL et grossesse

 Si ATCD de thrombose: anticoagulation curative pendant toute la grossesse + aspirine faible dose. 

 Si patiente sous AVK au long cours: relais précoce dès grossesse connue AVK -> HBPM curative 

(enoxaparine 2 injections sc/j ou tinzaparine 1 inj/j en l’absence de valve mécanique) 

 Rajout d’aspirine 100mg/j dès grossesse connue, à suspendre à 35 SA sauf si coronaropathie.

 Poursuite HBPM ou AVK minimum 6 semaines post-partum.

 Si ATCD de FCS répétées du 1er T ou de pathologie vasculo-placentaire (pré-éclampsie, MFIU de 

cause vasculaire): aspirine faible dose + HBPM préventive toute la grossesse. HBPM préventif 

post-partum 10 jours à 6 semaines selon autres FDR.
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SAPL et grossesse: formes réfractaires

 HYDROXYCHLOROQUINE:

 Pour prévenir les FCS répétées du 1er T et les pertes fœtales des 2e et 3e T 

(BBQ, E. Pasquier, Brest; HYDROSAPL, A. Mekinian, Paris; HYPATIA, 

ILIFE).

 ECULIZUMAB (Ac monoclonal anti-C5):

 L’eculizumab traverse peu la barrière placentaire et n’a a priori pas d’effet 

négatif sur le fœtus (pas d’impact sur l’activité du complément chez le 

nouveau-né; Fykse Hallstensen R, Immunobiology, 2015).

 Cas cliniques rapportant l’intérêt de l’eculizumab en cas de CAPS associé à 

la grossesse, ou de HELLP précoce.

 Un essai américain de phase 1 testant l’eculizumab dans le HELLP 

syndrome diagnostiqué avant 30 SA, actuellement suspendu.
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Bilan de pathologie vasculo-placentaire

 Information et éducation de la patiente:

 Mécanisme de la pathologie

 Conséquences sur sa santé future (santé cardio-vasculaire++)

 Conseils pour une future grossesse (prophylaxie par aspirine, arrêt du tabac, 

perte de poids…)

 Si persistance d’anomalies après une pré-éclampsie:

 Persistance d’une protéinurie significative à 3 mois: contrôle à 6 mois avec 

consultation de néphrologie.

 Persistance d’une HTA chronique: bilan d’HTA secondaire en hôpital de jour 

(dosages hormonaux, doppler artères rénales, ETT, FO…).
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Conclusion

 Les pathologies vasculo-placentaires sont fréquentes, surtout chez les 

primipares.

 On peut dépister le risque de pré-éclampsie au 1er trimestre de grossesse, 

pour instaurer une prophylaxie par aspirine avant 12 SA.

 La pré-éclampsie est le signal d’un sur-risque cardiovasculaire futur pour la 

femme.

 Le bilan de thrombophilie est inutile (hormis la recherche d’APL), car sans 

conséquence thérapeutique.
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Merci de votre attention
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